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Sommaire 
Malgré la forte prévalence des lombalgies et l'impact qu'elles ont sur la vIe des 
personnes atteintes, leur physiopathologie demeure difficile à cerner. Les lombalgies 
toucheront environ quatre personnes sur cinq au cours de leur vie, et entrainent ainsi 
chaque année des milliards de dollars en coûts reliés à des soins médicaux, à 
l'absentéisme ainsi qu'à la perte de productivité en milieu de travail. Malgré la difficulté 
à identifier l'étiologie des limitations fonctionnelles observées chez les individus 
touchés par la lombalgie chronique, plusieurs d'études ont tout de même permis 
d'identifier des caractéristiques fréquemment rencontrées chez les personnes atteintes. 
Parmi ces caractéristiques, on retrouve notamment de nombreux symptômes 
psychologiques liés à l'appréhension de la douleur et à la vigilance en lien avec la 
condition. Cette vigilance génère de l'anxiété et conduit l'individu à adopter un 
comportement d'évitement de manière à protéger la région qu'il croit atteinte, 
s'imposant ainsi certaines limitations fonctionnelles en plus de changer la qualité de son 
mouvement. En parallèle, on note également plusieurs adaptations neurophysiologiques, 
notamment des changements dans le contrôle de plusieurs muscles du tronc, des 
altérations dans la perception de douleur ainsi que certains changements dans des 
mécanismes de modulation de la douleur. Bien que plusieurs études aient montré un lien 
entre l'incapacité fonctionnelle et certains des précédents facteurs, ceux-ci sont très 
souvent étudiés séparément et ainsi, leur contribution respective à cette incapacité nous 
échappe. De plus, l'évolution des douleurs lombaires chroniques suit un cours variable, 
ce qui complique considérablement la compréhension de l'évolution des limitations 
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fonctionnell es. Ainsi, les objectifs de cette thèse sont de déterminer la contribution 
respective de la douleur clinique, des facteurs psychologiques ainsi que des nombreuses 
adaptations neurophysiologiques d' individus atteints de lombalgies chroniques aux 
incapacités fonctionnelles de ces derniers. Nous tenterons non seulement d'établir la 
contribution de ces facteurs à l' incapacité ponctuelle, mais également à l'incapacité à 
court terme (6 mois après une évaluation initiale). Pour ce faire, les facteurs mentionnés 
précédemment ont été mesurés chez une cohorte d'individus atteints de lombalgies 
chroniques (52 participants) afin d'en déterminer la contribution à l'incapacité 
ponctuelle. Nous avons également suivi une cohorte de travailleurs (77 individus ayant 
déjà eu des lombalgies incapacitantes) sur une période de six mois afin de déterminer la 
contribution de la douleur clinique, des facteurs psychologiques et de plusieurs 
adaptations neurophysiologiques (tous mesurés initialement) à l' incapacité à court terme 
(six mois plus tard). Nous avons ainsi pu déterminer que la douleur clinique, les facteurs 
psychologiques et les adaptations neuromusculaires contribuent tous (R2 = 0.65 p < 
0.001) de manière indépendante à l'incapacité ponctuelle observée chez les individus 
atteints de douleur lombaire chronique. En contrepartie, le décours temporel des 
lombalgies fait en sorte qu'après avoir pris en considération la douleur clinique à six 
mois (R2 = 0.17 p = 0.001), seuls les facteurs psychologiques et les mécanismes 
d' inhibition de douleur (mesurés initialement) contribuent à l'incapacité à six mois (R2 
= 0.12 P = 0.009). Ainsi, les mécanismes responsables du développement de l'incapacité 
liée à la lombalgie sont complexes et semblent différents en fonction du décours de la 
condition. Malgré cela, la douleur clinique et les facteurs psychologiques permettent 
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d'expliquer l'incapacité ponctuelle et l'incapacité à court terme associée à la lombalgie 
chronique. De plus, les adaptations neuromusculaires et les mécanismes d ' inhibition de 
douleur expliquent respectivement l' incapacité ponctuelle et l ' incapacité à court terme. 
Les adaptations neuromusculaires ont nonnalement pour but de protéger la région 
potentiellement atteinte en réduisant le mouvement, alors que les mécanismes 
d'inhibition de douleur s'estompent afin de favoriser la transmission de l' information 
nociceptive, faisant en sorte que la douleur liée à la condition soit prise en considération. 
Ainsi, le but premier de ces deux mécanismes est d'éviter une exacerbation de la 
condition permettant ainsi à l' individu de «guérir ». Toutefois, la persistance de ces 
mécanismes chez des individus aux prises avec des douleurs lombaires depuis maintes 
années représente une maladaptation, bien souvent car la blessure à l' origine de la 
condition a depuis longtemps disparu. Il est toutefois possible que la persistance de ces 
mécanismes soit en partie liée à des facteurs psychologiques. Ainsi, les interactions entre 
ces mécanismes et les facteurs psychologiques devront donc être mieux comprises afin 
d'intervenir efficacement sur l' incapacité des personnes touchées par les lombalgies 
chroniques. 
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Introduction 
Lombalgies Non Spécifiques 
Présentation et définition 
2 
Anatomiquement, la lombalgie est décrite comme une douleur comprise entre les 
douzièmes côtes et le pli fessier, pouvant s'accompagner de douleurs référées aux 
membres inférieurs (Airaksinen et al., 2006). De plus, les lombalgies dites non 
spécifiques ne peuvent être attribuées à une pathologie spécifique et identifiable. Ces 
pathologies spécifiques incluent entre autres: des infections, tumeurs, fractures, 
difformités structurelles, ostéoporose, syndrome radiculaire, syndrome de la queue de 
cheval ou autres maladies inflammatoires (sans toutefois y être limitées). Ainsi, les 
lombalgies non spécifiques sont davantage caractérisées par des symptômes, des 
limitations fonctionnelles et de l'incapacité, plutôt que par des changements structuraux 
(Balague, Mannion, Pellise, & Cedraschi, 2012). 
Épidémiologie et impacts économiques 
Près de 80% des individus auront une douleur lombaire à un moment ou à un autre 
de leur vie (Rubin, 2007) et, de ce nombre, plus de 85% présenteraient des douleurs sans 
origine précise (non spécifique) (Deyo, 1988). Une étude récente à l'échelle mondiale 
chiffre la prévalence ponctuelle des lombalgies non spécifiques à 11.9% ± 2.0%, la 
prévalence mensueIle à 23.2% ± 2.9%, la prévalence annuelle à 38.0% ± 19.4% et la 
prévalence à vie à 39.9% ± 24.3% (Hoy et al., 2012). Bien que les chiffres diffèrent 
d'une étude à l'autre, les auteurs sont unanimes quant au fait que les lombalgies non 
spécifiques représentent un problème majeur pour les systèmes de santé publique 
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(Balague et al., 2012). Il s'avère très difficile d'établir les coûts réels associés aux 
lombalgies non spécifiques, mais des études rapportent des coûts directs (services d'un 
professionnel de la santé, médication, imagerie médicale, etc.) et indirects (absences au 
travail et pertes de productivité liées à la condition) se chiffrant bien au-delà de $100 
milliards et pouvant atteindre jusqu'à $625 milliards annuellement aux États-Unis 
seulement (Dagenais, Caro, & Haldeman, 2008). Au Canada, les coûts directs se 
chiffreraient de $6 à $12 milliards CAD (Canada, 2014). Finalement au Québec, la 
Commission de la Santé et de la Sécurité du Travail (CSST) rapporte plus de 9 752 cas 
de lésions musculosquelettiques à la région lombaire en 2013 seulement (Québec, 2015). 
Bien que les coûts directs imputables aux lombalgies non spécifiques soient démesurés, 
il est raisonnable de penser que les coûts potentiellement associés à la perte de 
productivité en milieu de travail soient également très élevés. En effet, les individus 
présentant des douleurs lombaires non spécifiques consultent un professionnel de la 
santé dans moins de 35% des cas (Picavet, Struijs, & Westert, 2008; Wieser et al., 2011) 
ce qui implique que les coûts directs ne représenteraient en fait que la pointe de 
l'iceberg. De plus, les individus qui s'abstiennent de consulter un professionnel de la 
santé ne sont pas différents de ceux qui consultent lorsqu'il est question de l'intensité de 
douleur, de la fréquence des épisodes douloureux ou des niveaux d'incapacité rapportés 
(Vingard et al., 2002). Ces données impliquent que ceux qui ne consultent pas pour leurs 
maux de dos sont aussi affectés, et qu'ils montrent des pertes de productivité au travail 
et des limitations fonctionnelles au même titre que ceux qui consultent un professionnel 
de la santé. L'étude de Vingard et al. souligne aussi le fait que bien que peu de 
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personnes aux prises avec des douleurs lombaires choisissent de s'absenter du travail, il 
n'en demeure pas moins que plusieurs en viennent à développer des douleurs chroniques 
(Vingard et al., 2002). Ainsi, le retour au travail n'est pas nécessairement garant d'une 
rémission de la condition. En fait, quelques études soulignent que les individus touchés 
maintiennent leur présence au travail, mais avec une, productivité substantiellement 
réduite (Mannion et al., 2009; d'Errico Viotti et al., 2013). 
Douleurs lombaires non spécifiques chroniques 
Les douleurs lombaires non spécifiques chroniques sont définies, de manière 
arbitraire, comme étant des douleurs lombaires sans origine précise d'une durée de plus 
de sept à douze semaines (G. B. Andersson, 1999). Il est toutefois particulièrement 
difficile d'établir une durée suite à laquelle la douleur peut être définie comme étant 
chronique, car toute douleur ne se résolvant pas après une durée attendue de guérison 
peut être considérée comme chronique (IASP, 2012). 
Épidémiologie et impacts économiques 
Très peu d'études rapportent la prévalence des douleurs lombaires chroniques, mais 
les meilleures estimations fixent leur prévalence à 23% (Airaksinen et al., 2006) alors 
que d'autres suggèrent de 15% à 45% pour la prévalence annuelle et 30% pour la 
prévalence ponctuelle (Manchikanti, Singh, Datta, Cohen, & Hirsch, 2009). Les 
similitudes entre la prévalence des douleurs aiguës et chroniques peuvent toutefois 
s'expliquer par l'absence de standards quant à la classification des douleurs lombaires 
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chroniques, et de l'inclusion d'individus avec plusieurs trajectoires différentes dans les 
études portant sur ce type de douleur (soit des douleurs récurrentes et persistantes) 
(Axen et al., 2011; Dunn, Jordan, & Croft, 2006; Tamcan et al., 2010). Malgré 
l'ambiguïté concernant la prévalence des douleurs lombaires chroniques, une étude 
populationnelle ayant utilisé des définitions identiques conclut à une augmentation 
alarmante (de 3.9% à 10.2%) de leur prévalence en Caroline du Nord entre 1992 et 2006 
(Freburger et al., 2009). Cette augmentation de la prévalence serait également 
responsable d'une augmentation des coûts associés à la condition. En effet, les 
personnes aux prises avec des douleurs lombaires chroniques sont plus susceptibles de 
consulter un professionnel de la santé (Mortimer ,& Ahlberg, 2003) ou d'utiliser des 
soins de santé tels qu'une médication analgésique ou les services d'un physiothérapeute 
ou d'un chiropraticien (Carey et al., 1995; Von Korff, Lin, Fenton, & Saunders, 2007). 
Malgré l'important impact sociétal de la lombalgie chronique, soit au plan 
économique ou au niveau de la productivité en entreprise, la personne aux prises avec la 
condition est la première à en ressentir les effets. 
Impact des lombalgies chroniques sur les capacités fonctionnelles 
Ainsi, les limitations fonctionnelles que l'on rencontre chez une personne aux prises 
avec des douleurs lombaires chroniques non spécifiques sont nombreuses, et touchent 
plusieurs sphères de la vie de l'individu. Ces limitations peuvent être liées à la pratique 
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d'activités, mais également impacter les relations interpersonnelles ainsi que tout ce qui 
a trait à la réalisation d'un travail. 
Incapacités liées aux activités 
La perte de fonctionnalité peut faire en sorte de limiter l'individu dans la réalisation 
des activités nécessitant certaines fonctions physiques. Ces impacts peuvent être 
ressentis lors de corvées domestiques telles que des tâches ménagères ou l'entretien 
paysager, mais également lors d'activités récréatives, en plus de limiter la planification 
d'activités à moyen ou à long terme (Hush, Refshauge, Sullivan, De Souza, & McAuley, 
2010; Skelton, Murphy, Murphy, & O'Dowd, 1996). La difficulté de prévoir, ou de 
planifier en raison des incertitudes face à la condition ou à la récurrence de douleurs, 
complexifie considérablement la participation aux activités de plaisance (Busch, 2005). 
Bien que ce ne soit pas le cas pour tous, les douleurs lombaires, en plus de limiter la 
réalisation de plusieurs activités, peuvent entrainer des perturbations du sommeil et 
peuvent ainsi compromettre le repos (Hush et al., 2010). Incidemment, la perturbation 
du cycle de sommeil contribue à l'augmentation des niveaux d'incapacité physique et 
psychosociale (McCracken & Iverson, 2002). En plus des limitations dans les activités 
de plaisance et dans le sommeil, un problème majeur associé aux douleurs lombaires 
chroniques est la réduction ou l'arrêt d'activités permettant de se « changer les idées» 
(L. H. De Souza & Frank, 2007). Afin d'y pallier, plusieurs se tournent vers une 
consommation accrue d'analgésiques (Snelgrove & Liossi, 2009) ou augmentent leur 
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vigilance par rapport à leur condition lors de telles activités (Crowe et al., 2010). Cette 
vigilance accrue contribue à maintenir l'état d'alerte en lien avec la condition et entraine 
une diminution dans la qualité du mouvement (Hodges, van den Hoom, Dawson, & 
Cholewicki, 2009) menant à une augmentation du risque de récurrences (Kumar, 1990) 
et une diminution des capacités fonctionnelles (Marras, Ferguson, Lavender, 
Splittstoesser, & Yang, 2014) perpétuant ainsi le cercle vicieux. 
Incapacités liées aux relations interpersonnelles 
En plus d'avoir des répercussions les activités quotidiennes, les douleurs lombaires 
amènent également une série de problèmes entre la personne touchée par la condition et 
son entourage. En effet, les individus touchés indiquent que les relations qu'ils 
entretiennent avec leur entourage sont altérées en raison de leur condition, et que les 
interactions avec leurs proches sont particulièrement affectées (conjoints/conjointes, 
parents/enfants, amis proches et autres membres de la famille) (L. H. De Souza & 
Frank, 2007). Ainsi, plusieurs expriment le besoin d'être épaulés par leurs proches, mais 
rapportent également ne pas vouloir être un fardeau pour ceux-ci et évitent donc souvent 
de faire étalage de leur douleur en présence de leur entourage. De plus, certains 
indiquent qu'ils évitent les activités familiales de manière à ne pas gâcher l'activité pour 
les autres personnes présentes (C. Campbell & Guy, 2007). À l'inverse, d'autres 
entreprennent des activités susceptibles de compromettre leur condition ou d'exacerber 
leurs douleurs, uniquement de manière à préserver ou à entretenir leurs relations avec 
leurs proches (Holloway, Sofaer-Bennett, & Walker, 2007). Donc peu importe la 
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décision prise concernant la participation aux activités avec leurs proches, la qualité de 
vie de ces individus s'en trouve affectée. Il est donc peu surprenant que les activités 
sociales amènent plusieurs inquiétudes et soient une source de stress additionnelle 
(Froud et al., 2014). Finalement, en plus des activités sociales, les relations sexuelles 
amènent également leur lot de complications, car la participation peut entrainer une 
exacerbation des symptômes, alors que l'abstinence peut engendrer des difficultés 
maritales et de la frustration pour chacun des partenaires concernés (L. De Souza & 
Frank, 20 Il). 
Incapacités liées au travail 
Plusieurs personnes aux prises avec des douleurs lombaires chroniques mentionnent 
qu'elles doivent être prudentes dans chacune des activités qu'elles entreprennent, et cette 
réalité les suit également lorsqu'il est question du travail (Young, Wasiak, Phillips, & 
Gross, 20 Il). En effet, lorsque c'est possible, plusieurs modifient leurs tâches au travail 
de manière à éviter une exacerbation de leur condition ou une récurrence de douleur. Les 
interactions sociales avec les collègues sont également altérées, soit par l'incapacité de 
l'individu à effectuer son travail (entrainant ainsi des conflits avec ses pairs), ou en 
raison de l'incrédulité des collègues (ou employeurs) face à la condition, en l'absence de 
diagnostic précis (Froud et al., 2014). Ainsi, certains s'absentent du travail afin de se 
« soigner» entrainant par le fait même une perte de revenus, alors que d'autres utilisent 
leurs journées de congé ou de vacances de manière à traiter leur condition afin de 
poursuivre leur travail (Walker, Sofaer, & Holloway, 2006). Bien que ce comportement 
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ne se traduise pas par une absence au travail, celui-ci entraine une perte de jouissance en 
dehors des heures de travail qui se traduit par un impact sur la qualité de vie (Walker et 
al., 2006). D'autres demeurent au travail (car ils sont inéligibles pour des journées de 
maladie et ne peuvent se permettre les réductions de salaire) et continuent de s'affairer à 
leurs tâches quotidiennes, bien que ces tâches ne soient pas effectuées aux pleines 
capacités de l'individu (L. De Souza & Frank, 2011; March et al., 2014). Finalement, 
bon nombre d'individus aux prises avec des douleurs lombaires se questionnent face à 
leur sécurité d'emploi en raison de ces modifications de tâches (Froud et al., 2014), mais 
également, car ils en viennent à se questionner sur leur valeur en tant que travailleurs 
(Tveito, Shaw, Huang, Nicholas, & Wagner, 2010). La stigmatisation associée aux 
douleurs lombaires pose également un problème important pour les personnes touchées, 
qui rapportent à quelques reprises que leurs employeurs, et même certains médecins, 
sont incrédules face à leur condition, ce qui contribue à exacerber leur anxiété (Young et 
al., 2011). 
Malgré les nombreux impacts sur la vie quotidienne, et la forte prévalence des 
douleurs lombaires chroniques, la physiopathologie sous-jacente reste nébuleuse. 
Toutefois, même si l'étiologie demeure inconnue, cela n'empêche pas que plusieurs 
facteurs soient fréquemment rencontrés chez les individus aux prises avec des douleurs 
lombaires chroniques. Parmi ceux-ci, notons entre autres une foule de facteurs 
psychologiques ainsi que plusieurs caractéristiques physiologiques (décrits ci-bas). 
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Caractéristiques rencontrées chez des individus avec des lombalgies non spécifiques 
Douleur 
Bien que l'incapacité observée chez les personnes touchées soit le produit de 
plusieurs facteurs, la première cause d'incapacité à laquelle on pense lorsqu'il est 
question de douleurs lombaires chroniques est, naturellement, la douleur. Néanmoins, 
certains auteurs ont affirmé que la peur de la douleur avait un impact plus important sur 
les capacités fonctionnelles (Crombez, Vlaeyen, Heuts, & Lysens, 1999) et que 
l'intensité de la douleur en soi n'était pas un facteur déterminant pour expliquer les 
limitations observées chez les personnes touchées par la condition (Vlaeyen & Linton, 
2000). Il a toutefois été établi depuis que la peur associée à la douleur jouait un rôle 
important dans l'incapacité observée, mais que la douleur clinique capture l'attention et 
interrompt tout autre processus, et entraine par le fait même des limitations 
fonctionnelles (Eccleston & Crombez, 1999). En effet, la douleur est fortement associée 
aux niveaux d'incapacité fonctionnelle observés dans le cadre d'un premier épisode de 
douleur (Gheldof et al., 2006; Sieben, Portegijs, Vlaeyen, & Knottnerus, 2005), alors 
que la douleur clinique combinée à un historique de lombalgie (le fait d'avoir déjà eu 
mal au dos) est liée à l'incapacité future (Sieben, Vlaeyen, et al., 2005). Ainsi, il existe 
un lien étroit entre les limitations fonctionnelles et l'intensité douloureuse perçue 
(Peters, Vlaeyen, & Weber, 2005). Dans certains cas, lorsque la douleur devient trop 
intense, il peut arriver qu'elle soit le seul facteur déterminant de l'incapacité observée 
(Scholich, Hallner, Wittenberg, Hasenbring, & Rusu, 2012). Outre de telles situations où 
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la douleur clinique devient l'unique déterminant de l'incapacité, plusieurs 
caractéristiques sont associées aux limitations fonctionnelles observées. 
Insatisfaction au travail 
Une caractéristique souvent énoncée pour expliquer certaines limitations 
fonctionnelles au travail, et ayant été explorée afin de déterminer pourquoi certains 
individus mettent plus de temps que d'autres à reprendre le travail suite à un épisode 
douloureux, est la satisfaction au travail. Une étude prospective à grande échelle a ainsi 
conclu que les employés n'appréciant pas leur travail avaient 2.5 fois plus de risque de 
rapporter une douleur lombaire incapacitante que ceux qui appréciaient grandement leur 
emploi (Bigos et al., 1992; Bigos et al., 1991). Il faut toutefois noter que cette étude a été 
menée sur les douleurs lombaires aiguës et que les résultats sont difficilement 
transposables à des travailleurs atteints de douleurs lombaires chroniques. Lorsqu'il est 
question de douleurs lombaires chroniques, il semblerait que la satisfaction au travail ait 
une importance moindre dans les niveaux d'incapacité rapportés (Teasell & Bombardier, 
2001). En fait, il semblerait que lorsqu'il est question de l'environnement de travail, un 
des facteurs qui permette de déterminer les niveaux d'incapacité chronique soit 
l'autonomie au travail ou la possibilité de modifier sa stratégie de travail afin de 
poursuivre son emploi (Crook, Moldofsky, & Shannon, 1998). Ainsi, la conclusion 
concernant la satisfaction au travail est que celle-ci est souvent liée à des stresseurs en 
lien avec les demandes de l'emploi, et qu'il est possible de confondre ces facteurs et leur 
influence sur l'incapacité au travail (Frank et al., 1996). Les caractéristiques intrinsèques 
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de l'individu jouent donc un rôle important dans la perception de sa condition que ce soit 
au travail, ou dans la vie de tous les jours. 
Symptômes psychologiques 
On retrouve parmi ces caractéristiques intrinsèques, de nombreux facteurs 
psychologiques ayant fait l'objet d'études afin de déterminer leur contribution à 
l'incapacité liée aux lombalgies chroniques. Une grande majorité de ces facteurs 
psychologiques ont depuis été intégrés au modèle d'appréhension-évitement afin de 
mieux comprendre la transition d'une douleur lombaire aiguë vers une douleur 
chronique (Vlaeyen & Linton, 2000). Bien que certains facteurs, comme la colère 
(Nisenzon et al., 2014), ou encore le névrosisme (Goubert, Crombez, & Van Damme, 
2004) soient exclus du modèle d'appréhension-évitement, les auteurs s'accordent pour 
dire que ces émotions (ou traits de personnalité) peuvent être directement associées à un 
affect négatif et à un comportement d'appréhension, lesquels font partie intégrante du 
modèle d'appréhension-évitement. 
Modèle d'appréhension-évitement 
Les premières ébauches du modèle d'appréhension-évitement visaient à expliquer 
pourquoi certains individus développent des douleurs musculosquelettiques et des 
incapacités chroniques. Les auteurs ont illustré comment une menace peut entrainer une 
persistance des comportements associés à la douleur, même en l'absence de lésions 
observables (Lethem, Slade, Troup, & Bentley, 1983). Le modèle original se basant sur 
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les pnnCIpes du conditionnement opérant est illustré à la figure 1. Ce modèle fait 
intervenir un comportement d'évitement face à une activité (par exemple se pencher ou 
effectuer un soulèvement de charge) pouvant être une menace pour l'intégrité corporelle. 
Le fait de ne pas effectuer l'activité fera généralement en sorte que l'individu 
n'aggravera pas ses douleurs, et renforcera ainsi l'idée préconçue selon laquelle cette 
activité est susceptible de lui nuire. 
Activation sympathique 
,..--____ -+. Peur, anxiété 
/ T""oo I,,",.,re 
Menace 
(ex: se pencher, 
soulever, travailler) 
Réponse Renforcement du comportement 
Comportement -----+- via réduction de peur/anxiété 
d'évitement de la douleur et tension 
Figure 1. Illustration du modèle d'appréhension-évitement original où le comportement 
permettant d'éviter la douleur est renforcé par l'absence de cette douleur (d'après 
Lethem et al., 1983). 
Le modèle est par la suite adapté par Vlaeyen et al. (1995) qui établissent la peur de 
la douleur comme base des comportements d'évitement (Vlaeyen, Kole-Snijders, 
Boeren, & van Eek, 1995). Les auteurs font contraster deux réponses cognitives 
possibles face à une expérience douloureuse, soit la confrontation menant vers la 
guérison, ou l'appréhension conduisant à l'évitement et éventuellement à la douleur et à 
l'incapacité chronique (Vlaeyen et al., 1995). Le modèle ainsi décrit fait intervenir une 
évaluation négative attribuée à la douleur et à ses conséquences. Cette évaluation 
négative entrainerait de la peur, caractérisée par l'évitement de certaines activités 
susceptibles de reproduire la douleur de l'individu, menant ainsi à des limitations 
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fonctionnelles dans l'accomplissement d'activités quotidiennes. En évitant amSI 
plusieurs activités susceptibles de reproduire sa douleur, les opportunités afin de corriger 
ces croyances (possiblement erronées) en lien avec ces activités, se font ainsi beaucoup 
plus rares (Flink, Boersma, & Linton, 2010; Vlaeyen & Linton, 2000). Le modèle 
d'appréhension-évitement actuel est présenté à la Figure 2, et les différentes étapes 
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Figure 2. Illustration du modèle d'appréhension-évitement actuel, originalement élaboré 
par Vlaeyen et al., 1995 (d'après Asmundson et al., 2005). 
Suivant l'expérience douloureuse (causée ou non par une lésion réelle), des 
informations menaçantes en lien avec cette expérience douloureuse conduisent 
15 
l'individu à adopter un comportement de méfiance face à cette douleur, il s'agit des 
réponses catastrophiques face à la douleur. 
Réponses catastrophiques face à la douleur 
Les réponses catastrophiques face à la douleur sont définies comme un état 
psychologique négatif exagéré, et faisant surface lors d'une expérience douloureuse 
réelle ou antiticipée (Sullivan et al., 2001). Lors de ce processus cognitif s'apparentant à 
la peur, la douleur est interprétée comme étant extrêmement menaçante (Crombez, 
Eccleston, Baeyens, & Eelen, 1998) et il devient particulièrement ardu pour la personne 
de détourner l'attention de cette menace qui lui semble inévitable (Sullivan, Bishop, & 
Pivik, 1995). Selon certains auteurs, cette réponse exagérée à un stimulus 
potentiellement douloureux aurait pour but d'obtenir de son entourage le support 
nécessaire afin de mieux tolérer cette douleur. (Sullivan, Tripp, Rodgers, & Stanish, 
2000). 
Généralement, même chez les gens sans douleur chronique, des niveaux élevés de 
réponses catastrophiques à la douleur entraineraient une diminution de la tolérance à la 
douleur et des changements dans la perception de son intensité (Spanos, Radtke-
Bodorik, Ferguson, & Jones, 1979). De plus, ce type de réponse est fréquemment 
associé à la persistance de la douleur, ou à une hyperalgésie chronique, que ce soit suite 
à une arthroplastie du genou (Burns et al., 2015), chez des individus atteints de 
fibromyalgie (Martin et al., 1996), de douleurs neuropathiques (Sullivan, Feuerstein, 
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Gatchel, Linton, & Pransky, 2005) ou de douleurs lombaires (Buer & Linton, 2002; 
Linton, 2005). Ainsi, les réponses catastrophiques face à la douleur permettraient 
d'expliquer l'intensité de la douleur clinique et les niveaux d'incapacité ponctuelle chez 
des individus aux prises avec diverses conditions douloureuses chroniques, notamment 
les douleurs lombaires (Peters et al., 2005; Severeijns, Vlaeyen, van den Hout, & Weber, 
2001). Chez les personnes atteintes de douleurs lombaires, des niveaux élevés de 
réponses catastrophiques à la douleur permettraient également de déterminer celles qui 
présenteront des douleurs et des incapacités plus sévères lors d'un suivi effectué six 
mois plus tard (Picavet, Vlaeyen, & Schouten, 2002) en plus d'intervenir sur l'efficacité 
de traitements physiques et cognitifs (Smeets, Vlaeyen, Kester, & Knottnerus, 2006). 
Il est possible que les réponses catastrophiques à elles seules influencent 
directement les niveaux d'incapacité et de douleurs d'individus avec des douleurs 
lombaires. Toutefois, le consensus veut que ces réponses soient plutôt un précurseur à la 
peur de la douleur, débutant ainsi le cercle de l'incapacité associée au modèle 
d'appréhension-évitement (Dehghani, Sharpe, & Nicholas, 2004). 
Appréhension et hypervigilance face à la douleur 
Un individu craintif face à sa condition sera porté à être plus attentif à son 
environnement de manière à détecter des stimuli qui pourraient lui nuire. Ce type de 
comportement est fréquent chez les patients qui présentent une douleur aiguë, mais on le 
rencontre également chez des individus ayant déjà eu des douleurs lombaires, et dont le 
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but serait de prévenir une autre occurrence de douleur (Keogh, Ellery, Hunt, & Hannent, 
2001; Pincus & Morley, 2001; Trost, France, Vervoort, Lange, & Goubert, 2014). D'une 
part, une douleur intense ou qui est perçue comme étant potentiellement dommageable 
capture l'attention d'un individu qui utilisera ses ressources afin de diriger son attention 
vers sa douleur (Eccleston & Crombez, 1999). D'autre part, la peur interfère avec le 
fonctionnement d'un individu atteint de lombalgies et l'empêche de détourner son 
attention de son environnement (Eccleston, Crombez, Aldrich, & Stannard, 1997). Ainsi 
les ressources de l'individu sont monopolisées afm de l'aviser des changements dans sa 
condition, ou des changements dans son environnement susceptibles de l'affecter 
(Crombez, Eccleston, Van den Broeck, Van Houdenhove, & Goubert, 2002; Peters, 
Vlaeyen, & Kunnen, 2002). Cette peur intrinsèque de la douleur conduit l'individu à 
adopter un comportement d 'hypervigilance face à sa condition et son environnement 
(Roelofs, Peters, Fassaert, & Vlaeyen, 2005). Ainsi, il est peu surprenant d'apprendre 
qu'une forte appréhension de la douleur ainsi que l'hypervigilance soient toutes deux 
associées à de plus hauts niveaux d'incapacité fonctionnelle chez les personnes touchées 
par la lombalgie chronique (Boersma & Linton, 2005; Peters et al., 2005). Bien qu'à la 
base certaines hypothèses évoquaient l'idée que les individus atteints de douleurs 
lombaires dirigeaient volontairement leur attention vers leur douleur, il semble que 
l 'hypervigilance soit plutôt due à leur incapacité de faire abstraction de leur douleur 
(Asmundson, Wright, & Hadjistavropoulos, 2005). 
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Évitement 
L'évitement implique qu'un individu reporte ou évite une situation avec la 
conviction que cela préviendra une possible récurrence ou exacerbation de sa douleur 
(Philips, 1987). Ce comportement représente une réponse spontanée à la douleur aiguë, 
de manière à se protéger jusqu'à ce que la menace ait disparu (Wall, 1979). Ainsi, 
immédiatement suivant sa blessure, une personne évitera les positions ou les 
mouvements susceptibles de reproduire ou exacerber sa douleur. Ce type de 
comportement spontané confère à la zone lésée la protection temporaire afin de guérir. 
C'est toutefois lorsque ce comportement persiste et lorsque l'évitement devient 
chronique que l'adaptation temporaire se transforme en maladaptation (Asmundson et 
al., 2005). Ainsi, plusieurs études ont montré une réduction des performances lors de 
certaines tâches effectuées par des individus avec des douleurs lombaires chroniques, 
traduisant un évitement à effectuer ces tâches. Une appréhension élevée chez ces 
patients se traduit ainsi par la sélection de plus faibles charges lors d'une tâche de 
soulèvement (Geisser, Haig, & Theisen, 2000), d'une vitesse de marche plus lente (AI-
Obaidi, AI-Zoabi, AI-Shuwaie, AI-Zaabie, & Nelson, 2003) et d'une amplitude de 
mouvement réduite lors d'une tâche de flexion du tronc (Geisser, Haig, Wallbom, & 
Wiggert, 2004). Ainsi, la nature même de l'évitement fait en sorte de limiter une 
personne dans ses activités quotidiennes et lorsque celui-ci est élevé, naturellement les 
limitations fonctionnelles le seront également (Asmundson et al., 2005). 
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Dépression 
L'évitement entraine l'interruption d'activités de la vie quotidienne pouvant ainsi 
affecter l'humeur des patients et augmenter l'irritabilité, la frustration et éventuellement 
entrainer de la dépression (Romano & Turner, 1985). Il est donc logique que la 
dépression soit une caractéristique fréquemment rencontrée chez les personnes aux 
prises avec des douleurs lombaires chroniques (Bener et al., 2013) et que des niveaux 
élevés de dépression soient liés à plus d'incapacité (Hung, Liu, & Fu, 2015). En plus 
d'être une conséquence de l'interruption d'activités de la vie quotidienne, la dépression 
est liée à une diminution de la tolérance lors d'épisodes douloureux (Goesling, Clauw, & 
Hassett, 2013). Cette diminution de tolérance implique donc des niveaux de douleur plus 
élevés (Pincus, Vogel, Burton, Santos, & Field, 2006) favorisant ainsi l'enracinement 
dans un cercle vicieux de douleur, de peur et de dépression (Leeuw et al., 2007). 
Même si le modèle d'appréhension-évitement permet de mIeux comprendre 
pOurqUOI certaines personnes se trouvent prises dans un cercle VICIeux de douleurs 
lombaires et d'incapacités, d'autres individus se retrouvent dans ce même cercle vicieux 
sans toutefois présenter les facteurs psychologiques caractéristiques du modèle (Karoly 
& Ruehlman, 2006). De plus, maintes études suggèrent des liens entre de nombreux 
facteurs psychologiques et des processus physiologiques. Certains facteurs 
psychologiques proviendraient de facteurs génétiques et seraient déclencheurs de 
processus inflammatoires et endocriniens en plus d'être liés à plusieurs fonctions du 
système nerveux central (SNC) (C. M. Campbell & Edwards, 2009; Edwards, Cahalan, 
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Mensing, Smith, & Haythomthwaite, 2011). Ainsi, l'étude des processus biologiques 
combinés aux facteurs psychologiques pennertrait d'obtenir une meilleure 
compréhension des mécanismes générant l'incapacité liée aux douleurs 
musculosquelettiques chroniques, notamment les douleurs lombaires. Wideman et al. 
suggèrent donc de revoir le modèle d'appréhension-évitement de manière à y incorporer 
des variables physiologiques (Wideman et al., 2013). 
Changements neurophysiologiques 
Bien que la proposition d'intégrer des variables physiologiques au modèle 
d'appréhension-évitement ne date que de quelques années seulement, des études afin de 
détenniner SI certains facteurs neurophysiologiques pennertraient d'expliquer 
l'incapacité liée aux douleurs lombaires chroniques sont menées depuis plusieurs 
années. En effet, Triano et al. 1987 font état de changements dans l'activation des 
muscles du tronc chez des individus atteints de douleurs lombaires et rapportent que 
ceux présentant les adaptations les plus prononcées sont également ceux qui montrent la 
plus forte incapacité (Triano & Schultz, 1987). D'autres études rapportent par la suite 
des altérations dans l'activation de muscles du tronc (Sihvonen, Partanen, Hanninen, & 
Soimakallio, 1991), dans la perception de la douleur (Derbyshire et al., 2002) et dans la 
modulation de la douleur (O'Neill, Manniche, Graven-Nielsen, & Arendt-Nielsen, 2014; 
Rabey et al., 2015). Ces changements seront discutés dans les prochains paragraphes. 
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Adaptations neuromusculaires 
Comme mentionné précédemment, les individus atteints de douleurs lombaires 
chroniques montrent des altérations dans l'activation de nombreux muscles du tronc, 
ainsi que des patrons de mouvement altérés lors de tâches statiques et dynamiques. 
Phénomène de flexion relaxation 
Une des premières adaptations neuromusculaires à être observée chez des personnes 
atteintes de douleurs lombaires chroniques est l'absence d'un phénomène de flexion 
relaxation (FRP) (Shirado, Ho, Kaneda, & Strax, 1995; Triano & Schultz, 1987). Ce 
phénomène est initialement observé chez des individus sans douleur lombaire par Allen 
(1948) qui note que les muscles érecteurs du rachis, en partie responsables de retenir le 
poids du tronc lors de la flexion, ne sont plus actifs à l'approche de la flexion complète 
(Allen, 1948). Des observations similaires sont faites par Floyd et Silver (1951, 1955) 
qui proposent le terme « flexion relaxation» (Floyd & , Silver, 1955) et émettent 
l'hypothèse d'une boucle réflexe inhibitrice impliquant l'étirement des 
mécanorécepteurs localisés dans les ligaments postérieurs de la colonne vertébrale 
(Floyd & Silver, 1951). L'hypothèse généralement acceptée à ce jour pour expliquer le 
phénomène de flexion relaxation stipule qu'il se produit un état d'équilibre entre les 
moments de force induits par la gravité au niveau du tronc, et ceux produits par la 
tension générée via l'étirement des muscles et des structures passives (disques et 
ligaments) du tronc lors de la flexion complète (Colloca & Hinrichs, 2005; Gupta, 
2001). Cette hypothèse n' écarte toutefois pas la possibilité que des muscles profonds 
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comme le carré des lombes et les érecteurs profonds du rachis contribuent via leur 
contraction, à une partie du moment de force nécessaire à la « relaxation» des érecteurs 
superficiels (E. A. Andersson, Oddsson, Grundstrom, Nilsson, & Thorstensson, 1996; 
Colloca & Hinrichs, 2005). La Figure 3 montre le signal électromyographique (EMG) 
enregistré au niveau des érecteurs du rachis chez un individu sans lombalgie lors d'une 
tâche de flexion-extension du tronc. 
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Figure 3. Illustration d'un signal EMG chez un individu sans lombalgie où il est possible 
d'observer une augmentation du signal lors de la flexion initiale du tronc, une 
diminution drastique de ce signal à l'approche de la pleine flexion du tronc (phénomène 
de flexion relaxation) et finalement une augmentation importante de l'activité des 
muscles érecteurs du rachis au moment de l'extension du tronc jusqu'à atteindre la 
station debout. 
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Bien que certaines personnes aux prises avec des douleurs lombaires chroniques 
présentent un phénomène de flexion relaxation intact (Dubois, Piche, Cantin, & 
Descarreaux, 20 Il; Triano & Schultz, 1987), la majorité de celles-ci montrent une 
altération du phénomène (Shirado et al., 1995; Watson, Booker, Main, & Chen, 1997), 
également liée aux niveaux d'incapacité des personnes atteintes (Triano & Schultz, 
1987). En effet, les individus avec des niveaux d'incapacité plus faibles montrent le 
silence myoélectrique caractéristique du phénomène de flexion relaxation alors que ceux 
avec des plus hauts niveaux d'incapacité montrent une persistance de l'activité EMG 
lors de la pleine flexion du tronc (Triano & Schultz, 1987). Une autre étude s'étant 
penchée sur les déterminants de l'incapacité a permis de conclure à un lien entre les 
niveaux d'incapacité et une combinaison de mesures traduisant des adaptations. Parmi 
ces mesures, notons entre autres l'activation EMG des érecteurs du rachis lors d'une 
tâche de flexion-extension du tronc (phénomène de flexion relaxation), l'activation 
EMG de ces mêmes muscles lors d'une tâche de fatigue et lors d'une contraction 
isométrique maximale (Mannion, Junge, et al., 2001; Mannion, Taimela, Muntener, & 
Dvorak, 2001). Il semble donc que les personnes qui rapportent le plus de limitations 
fonctionnelles sont également celles qui montrent le plus d'altérations dans l'activation 
des muscles du tronc. 
La Figure 4 illustre la persistance de l'activité EMG des érecteurs du rachis d'un 





Figure 4. Illustration d'un signal EMG chez un individu avec des lombalgies 
chroniques. Le signal EMG est similaire lors de la flexion et l'extension du tronc, 
toutefois le silence EMG caractéristique du phénomène n'apparait pas lorsque l'individu 
atteint la position de flexion complète du tronc et l'activation des muscles est maintenue. 
En plus d'observer la persistance de l'activation des érecteurs du rachis chez les 
individus avec des lombalgies chroniques, il est également possible d'induire ces mêmes 
changements chez des individus sans lombalgie chronique grâce à un stimulus nociceptif 
appliqué à la région lombaire (Dubois et al. , 20 Il; Zedka, Prochazka, Knight, Gillard, & 
Gauthier, 1999). 
Autres adaptations neuromusculaires 
D'autres adaptations dans le contrôle neuromusculaire du tronc ont également été 
observées, notamment des changements dans la planification motrice anticipée des 
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muscles du tronc. En effet, une flexion de l'épaule entraine normalement une contraction 
anticipée des muscles proximaux (transverse de l'abdomen) (Aruin & Latash, 1995), 
mais cette contraction survient plus tardivement pour la même tâche effectuée par une 
personne avec des douleurs lombaires chroniques (Hodges, 2001). Au fil des années, des 
exemples de patrons d'activation musculaire altérés sont fréquemment rapportés (van 
Dieen, Selen, & Cholewicki, 2003), entre autres lors de soulèvements de charges (Chiou, 
Lee, & Chen, 1999; Hemborg & Moritz, 1985), à la marche (Arendt-Nielsen, Graven-
Nielsen, Svarrer, & Svensson, 1996) et lors de brèves extensions isométriques du tronc 
(Linsinski, 2000). L'hypothèse la plus souvent avancée pour expliquer ces changements 
implique des changements fonctionnels afin de réduire la probabilité d'une récurrence 
douloureuse en limitant l'amplitude de mouvement et en augmentant la rigidité à 
proximité de la colonne vertébrale (van Dieen et al., 2003). En d'autres termes, le but 
visé par ces altérations serait la protection de la région potentiellement lésée, soit la 
région lombaire (Hodges, 20 Il). Il se produit ainsi des changements dans les patrons 
d'activations musculaires de manière à éviter certains mouvements potentiellement 
douloureux, ou afin d'éviter le recrutement de muscles spécifiques. 
Cette réalité s'observe également lorsque l'on analyse les différents patrons de 
mouvements d'individus aux prises avec des lombalgies chroniques ou récurrentes. 
Lorsqu'il est question de flexion complète du tronc comme dans la tâche de flexion-
extension décrite préalablement, la dynamique de mouvement entre la région lombaire et 
la hanche est différente pour des individus atteints de lombalgies chroniques lors de la 
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phase dynamique d'extension du tronc. En effet, chez une personne sans lombalgie, la 
contribution de la hanche est très importante lors de l'initiation de l'extension du tronc et 
la région lombaire contribue de plus en plus à l' extension à l'approche de la station 
debout (figure 5). Toutefois, au moment de quitter la position de pleine flexion, un 
individu avec des lombalgies chroniques utilisera davantage la région lombaire afin 
d'initier l'extension, ce qui se traduit également par une plus faible contribution de la 
région lombaire à la fin de l'extension (Esola, McClure, Fitzgerald, & Siegler, 1996; 
McClure, Esola, Schreier, & Siegler, 1997). 
o 0 
QI Q2 Q3 Q4 
pourcentage de la tâche d'extension 
0-25 25-50 50-75 75-100 
Individu sans lombalgie 0.26 0.61 0.81 2.30 
Individu avec lombalgies 0.36 0.59 0.69 1.82 
Figure 5. Illustration de la contribution de la région lombaire et de la hanche lors d'une 
tâche d'extension du tronc à partir d'une position de flexion complète. On observe une 
plus grande contribution de la région lombaire chez les individus avec des lombalgies au 
moment de quitter la flexion complète. Le ratio illustre la contribution de la région 
lombaire sur la contribution de la hanche (> 1.0 : contribution plus importante du dos et 
< 1.0 représente une contribution plus importante de la hanche). 
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En plus des limitations dans l'amplitude de mouvement, il est possible d'observer 
des patrons de mouvements altérés lors d'autres tâches impliquant le dos alors que les 
individus atteints de lombalgies chroniques choisissent instinctivement une vitesse de 
marche plus lente par exemple (AI-Obaidi et al., 2003), ou effectuent une tâche de 
flexion du tronc avec une amplitude de mouvement réduite (M. Geisser et al., 2004). Il 
est possible que cette amplitude de mouvement restreinte soit responsable des 
différences d'activation observées à l'aide du signal EMG lors d'une tâche de flexion-
extension du tronc (phénomène de flexion relaxation). Il semble toutefois que 
l'amplitude de mouvement permette de prédire les niveaux d'incapacité d'individus avec 
des lombalgies chroniques, et ce indépendamment de l'activation des muscles utilisés 
pour la tâche (Mannion, Junge, et al., 2001). Ce résultat n'est pas nécessairement 
surprenant compte tenu des liens qui existent entre l'appréhension de la douleur et 
l'incapacité des individus, ainsi qu'entre l'appréhension de la douleur et l'amplitude de 
mouvement atteinte lors de la réalisation de nombreuses tâches (Thomas & France, 
2007). Il est donc possible que le lien qui existe entre l'appréhension de la douleur et les 
niveaux d'incapacité élevés s'explique par une certaine restriction dans l'amplitude des 
mouvements effectués. 
On retrouve également des adaptations neuromusculaires chez d'autres populations 
atteintes de douleurs musculosquelettiques chroniques (douleurs à l'épaule) (Madeleine, 
2010) chez qui la stratégie motrice est très peu variable lors de l'exécution de tâches 
impliquant la région douloureuse. Les individus atteints de lombalgies chroniques sont 
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également reconnus pour utiliser une stratégie relativement peu variable (soit en terme 
d'activation musculaire ou de quantité de mouvement) (Abboud et al., 2014; Jacobs, 
Henry, & Nagle, 2009; Lafond et al., 2009). Ces changements seraient donc 
possiblement l'illustration en périphérie, des processus cognitifs du modèle 
d'appréhension-évitement (peur et vigilance) de la part de l'individu atteint de douleurs 
lombaires chroniques. La figure 6 illustre un modèle montrant l'influence de la douleur 
et de la nociception sur l'activation musculaire via des processus cognitifs, des 
altérations dans la planification motrice et des changements au niveau du SNC. 
Douleur/Stimulation 



























Afférences proprioceptives altérées 
Figure 6. Présentation d'un modèle développé par Hodges et Moseley (2003) afin 
d'expliquer les changements d'activation musculaire rencontrés chez les individus 
atteints de douleurs musculosquelettiques chroniques. (Adapté de Hodges & Moseley, 
2003). 
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L'utilisation d'une stratégie afin d'éviter une exacerbation de la douleur représente 
une réponse spontanée visant à se protéger jusqu'à ce que la menace ait disparu (Wall, 
1979). Le problème avec les adaptations motrices observées chez des individus aux 
prises avec des douleurs lombaires chroniques provient du fait que ces adaptations 
persistent au-delà de la période initiale de blessure, et qu'elles posent un risque pour les 
tissus adjacents. En effet, la qualité du mouvement est compromise et l'individu utilise 
une stratégie motrice plus rigide, laquelle limite l'absorption des perturbations 
appliquées à la colonne et au tronc (Hodges et al., 2009). Le tout entraine une 
augmentation de la charge sur les structures du tronc (Marras, Ferguson, Burr, Davis, & 
Gupta, 2004) pouvant mener à une dégénérescence prématurée, à une augmentation des 
risques de récurrences (Kumar, 1990) et à des diminutions dans les capacités 
fonctionnelles (Marras et al., 2014). 
Outre ces changements, d'autres caractéristiques sont fréquemment observées chez 
les individus aux prises avec des lombalgies chroniques. Il semblerait notamment que 
leur perception de douleur soit altérée en comparaison de la perception d'individus sans 
douleur chronique. 
Altération dans la perception de la douleur 
En fait, plusieurs personnes aux prises avec une condition douloureuse chronique 
(fibromyalgie, syndrome de l'intestin irritable, céphalées de tension chroniques, 
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vulvodynie, etc.) présentent des altérations dans la perception de la douleur (Phillips & 
Clauw, 2011; H. S. Smith, Harris, & Clauw, 2011). L'hyperalgésie que l'on observe 
chez les individus avec des douleurs chroniques est caractérisée par des seuils 
douloureux plus faibles que ceux d'individus sans douleur, ou encore par une plus forte 
évaluation douloureuse pour un stimulus d'une même intensité (Loeser & Treede, 2008). 
Afin de déterminer s'il s'agit d'hyperalgésie localisée ou diffuse, certaines études 
évaluent les seuils de douleur ou de tolérance à la région lombaire (hyperalgésie 
localisée) ou à des sites distants de la région atteinte (hyperalgésie diffuse). 
Il existe certaines causes possibles afin d'expliquer les altérations dans la perception 
de douleur chez des personnes aux prises avec des douleurs lombaires chroniques. Parmi 
celles-ci, notons entre autres la sensibilisation périphérique, la sensibilisation centrale 
ainsi que des mécanismes endogènes d'inhibition de douleur moins efficaces. 
Sensibilisation périphériq De 
La sensibilisation implique qu'il se produise une diminution du seuil de décharge, 
une réponse accrue à un stimulus supraseuil, une activité spontanée des nocicepteurs ou 
une combinaison de l'un ou l'autre de ces phénomènes (Meyer, Ringkamp, & Raja, 
2006). En périphérie, la sensibilisation est principalement causée par la relâche de 
substances chimiques lors de processus inflammatoires. 
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Certaines de ces substances viennent directement activer les nocicepteurs 
environnants, mais d'autres amènent des changements au niveau du neurone et facilitent 
la transmission du signal nociceptif (Woolf & Costigan, 1999). Bien que les 
modifications du neurone au niveau périphérique amènent des changements dans la 
transmission de la nociception, ces modifications requièrent normalement une lésion 
tissulaire afin d'être maintenues (Latremoliere & Woolf, 2009). Il est donc peu probable 
que la sensibilisation périphérique soit la cause principale des altérations dans la 
perception de douleur d'individus avec des lombalgies chroniques (Graven-Nielsen & 
Arendt-Nielsen, 2010), car il est impossible d'associer la douleur de ces individus à une 
lésion anatomiquement identifiable par imagerie diagnostique (Endean, Palmer, & 
Coggon, 2011). Tel que mentionné précédemment, les modifications impliquées dans la 
sensibilisation périphérique contribuent à la diminution du seuil de décharge, à une 
réponse accrue lors d'un stimulus supraseuil et/ou à une activité spontanée des 
nocicepteurs. Ces processus, bien que périphériques, seraient possiblement précurseurs 
de la cascade biochimique menant au développement d'une sensibilisation du système 
nerveux central (Woolf & Salter, 2000). 
Sensibilisation centrale 
La sensibilisation centrale correspond à une augmentation de la transmission 
nociceptive dans le SNC, et illustre une grande plasticité du système nerveux 
somatosensoriel (Latremoliere & Woolf, 2009). Bien que les processus neurobiologiques 
impliqués dans la sensibilisation centrale soient en dehors du focus de cette thèse, il est 
32 
important de noter que plusieurs modifications du SNe entrainent une sensibilité accrue 
via une plus grande efficacité des voies nociceptives ascendantes, pouvant ainsi 
contribuer à une altération dans la perception de la douleur. Voir Woolf et Salter, 2000 
pour une revue des mécanismes impliqués dans la sensibilisation centrale (Woolf & 
, Salter, 2000). 
Plusieurs auteurs ont voulu tester l 'hypothèse selon laquelle les seuils douloureux 
et/ou les seuils de tolérance d'individus atteints de douleurs lombaires chroniques 
seraient plus faibles que ceux d'individus sans douleur lombaire. Ainsi, nombre d'études 
ont rapporté de l'hyperalgésie au niveau lombaire, soit suite à une pression (Falla, Gizzi, 
Tschapek, Erlenwein, & Petzke, 2014; Imamura et al., 2013; O'Neill, Kjaer, Graven-
Nielsen, Manniche, & Arendt-Nielsen, 2011) ou à une stimulation froide appliquée sur 
la peau recouvrant la région lombaire (Hubscher, Moloney, Rebbeck, Traeger, & 
Refshauge, 2014). D'autres auteurs ont observé de l'hyperalgésie pour des stimulations 
appliquées à des régions distantes de la région lombaire (pression à la base de l'ongle du 
pouce: (O'Neill et al., 2014); pression sur le muscle tibial antérieur: (O'Neill, Manniche, 
Graven-Nielsen, & Arendt-Nielsen, 2007); chaleur appliquée au revers de la main droite: 
(Derbyshire et al., 2002). Il appert donc que la perception de douleur d'individus atteints 
de lombalgies chroniques est altérée en comparaison à la perception d'individus sans 
douleur lombaire, et ce autant pour les seuils auxquels la douleur est détectée (seuil 
douloureux) (O'Neill et al., 2014) que pour les seuils où la douleur ne peut plus être 
tolérée (seuil de tolérance) (Derbyshire et al., 2002; O'Neill et al., 2014). Même si à 
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l'heure actuelle peu d'études se sont penchées sur la question, il semblerait que des 
niveaux d'incapacité fonctionnelle plus élevés soient aussi présents chez les individus 
présentant une combinaison de seuils douloureux plus faibles, de seuils de tolérance plus 
faibles et montrant une hyperalgésie diffuse (O'Neill et al., 2014). 
En plus des processus de sensibilisation, un autre mécanisme qui permettrait 
d'expliquer pourquoi les individus avec des douleurs lombaires chroniques montrent une 
altération dans la perception de la douleur proviendrait d'altérations dans les 
mécanismes d'inhibition de la douleur. En effet, des mécanismes altérés d'inhibition 
descendante de la douleur sont souvent associés au développement d'une hyperalgésie 
diffuse (Wilder-Smith, Schreyer, Scheffer, & Arendt-Nielsen, 2010) et aux probabilités 
d'un individu de développer une condition douloureuse chronique (Granovsky, 2013; 
Yamitsky, 2015; Yamitsky et al., 2008). 
Contrôles inhibiteurs diffus nociceptifs 
Un individu sans condition douloureuse pathologique possède normalement des 
mécanismes endogènes permettant d'inhiber sa douleur. L'un de ces mécanismes repose 
notamment sur l'activation, par un stimulus nociceptif, d'une boucle spinale-
supraspinale-spinale conduisant à une analgésie (Bouhassira, Chitour, Villaneuva, & Le 
Bars, 1995; De Broucker, Cesaro, Willer, & Le Bars, 1990). Initialement observé chez le 
rat (Le Bars, Dickenson, & Besson, 1979a, 1979b), ces mécanismes nommés « contrôles 
inhibiteurs diffus nociceptifs» (CIDN) sont également présents chez l'être humain 
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(Pertovaara, Kemppainen, Johansson, & Karonen, 1982). Il a de plus été établi que 
l'étude des CIDN est un moyen valide afin d'évaluer l'intégrité des mécanismes de 
modulation de douleur chez l'être humain (van Wijk & Veldhuijzen, 2010). Pour 
déterminer l'efficacité des CIDN, un premier stimulus douloureux (stimulus test) est 
appliqué et le participant reçoit par la suite une combinaison de deux stimuli douloureux, . 
soit un second stimulus appliqué à une zone distincte (stimulus de conditionnement) et 
une répétition du stimulus test. L'application du stimulus de conditionnement entraine 
normalement une diminution dans l'intensité de la douleur perçue pour le stimulus test 
(Granovsky, 20l3). L'analgésie observée chez l'humain lors de ce paradigme 
expérimental proviendrait d'une part, d'une inhibition de la nociception spinale 
s'appuyant sur des mécanismes de modulation descendante (Willer, Roby, & Le Bars, 
1984) et d'autre part sur des mécanismes supraspinaux indépendants de l'inhibition de la 
nociception spinale. L'inhibition de la nociception spinale dépendrait en partie de la 
substance grise périaqueducale (P AG) (Piche, Arsenault, & Rainville, 2009; Sprenger, 
Bingel, & Buchel, 2011), du noyau raphé magnus (NRM) (Chebbi et al., 2014) ainsi que 
du noyau réticulaire dorsal (Drt) (Bouhassira, Villanueva, Bing, & le Bars, 1992; de 
Resende, Silva, Sato, Arendt-Nielsen, & Sluka, 2011). L'analgésie induite via les CIDN 
dépend également de nombreuses structures impliquées dans la perception de douleur, 
notamment le cortex cingulaire antérieur (ACC) (Derbyshire et al., 1997; Vogt, 2005), le 
cortex orbitofrontal (OFC) (Petrovic, Petersson, Ghatan, Stone-Elander, & Ingvar, 
2000), le cortex pré frontal (PFC) (Lorenz et al., 2002; Lorenz, Minoshima, & Casey, 
2003) l'insula (Tracey & Mantyh, 2007) ainsi que l'amygdale (Zubieta et al., 2001). 
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Pour une revue détaillée des mécanismes cérébraux et cérébro-spinaux impliqués dans 
l'analgésie induite par les CrDN, se référer à Piche et al., 2009. 
Bien que les CrDN induisent une analgésie chez des individus sans douleur 
pathologique, plusieurs populations aux prises avec des douleurs chroniques montrent 
une altération de ces mécanismes inhibiteurs (Diatchenko, Fillingim, Smith, & Maixner, 
2013; Staud, 2012; Yamitsky, 2010). Les quelques études ayant exploré les CrDN chez 
les individus aux prises avec des douleurs lombaires chroniques rapportent une altération 
moyenne dans l'inhibition douloureuse suite à un stimulus de 'conditionnement (Correa, 
Costa, de Oliveira, Sluka, & Liebano, 2015; Mlekusch et al., 2013; O'Neill et al., 2014; 
Rabey et al., 2015). Ceci étant dit, ces mêmes auteurs rapportent également la présence 
de mécanismes intacts chez plusieurs de leurs participants. En effet, O'Neil et al., 2014 
rapportent que 45% des participants à leur étude présentent des mécanismes intacts 
d'inhibition descendante, alors que 17% de ceux-ci montrent des mécanismes 
facilitateurs (douleur qui augmente lors d'une tâche du stimulus de conditionnement) et 
que les participants restants (37%) ne répondent tout simplement pas à la tâche (aucune 
inhibition ou facilitation) (O'Neill et al., 2014). De plus, une étude ayant exploré un 
autre mécanisme d'inhibition de douleur (la sommation spatiale) a conclu que ce 
mécanisme était intact chez les individus avec des lombalgies chroniques (Julien, 
Goffaux, Arsenault, & Marchand, 2005). Il est donc pour l'instant difficile de statuer 
quant à l'intégrité des mécanismes de modulation de douleur chez les individus atteints 
de douleurs lombaires chroniques. Malgré cela, certains auteurs précédemment 
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mentionnés rapportent un lien entre une plus grande incapacité, et des mécanismes 
d'inhibition de douleur moins efficaces (O'Neill et al., 2014). Ces mêmes mécanismes 
ne permettent toutefois pas de prédire les niveaux de douleur clinique des individus 
atteints de lombalgies chroniques un an après leur évaluation (Mlekusch et al., 2013). 
Ainsi, même si les niveaux de douleur clinique sont historiquement associés aux niveaux 
d'incapacité rapportés par les individus atteints, il semblerait que certaines 
caractéristiques, comme les mécanismes d'inhibition de douleur par exemple, soient liés 
à l'un (incapacité) et non à l'autre (douleur clinique). 
Évolution des lombalgies non spécifiques 
Un concept très fréquemment véhiculé en ce qui a trait aux douleurs lombaires est 
qu'il s'agit en fait d'une condition autolimitée avec un pronostic favorable de guérison 
dans des délais relativement courts, et que la majorité des patients verront leur douleur 
se résoudre de façon spontanée après un certain temps (G. B. Andersson, 1999; Artus, 
van der Windt, Jordan, & Croft, 2014; van Tulder et al., 2006). En fait, une des raisons 
pour lesquelles ce concept est souvent mis en évidence provient du fait que par le passé, 
plusieurs études sur la lombalgie utilisaient le retour au travail dans un contexte 
occupationnel comme mesure de rémission ou de « guérison» (G. B. Andersson, 1999; 
Croft, Macfarlane, Papageorgiou, Thomas, & Silman, 1998). En réalité, bien qu'une 
importante majorité des individus ayant fait l'expérience d'un épisode aigu retourne au 
travail (Bowey-Morris, Davis, Purcell-Jones, & Watson, 2011), plusieurs d'entre eux 
continueront de percevoir des douleurs (soit constantes ou très souvent occasionnelles) 
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ou conserveront certaines limitations en lien avec la condition (Dunn, Hestbaek, & 
Cassidy, 2013; Young et al., 2011). 
Il est vrai qu'après un épisode douloureux aigu, les niveaux de douleur ont tendance 
à diminuer rapidement au cours des premières semaines et continuent légèrement de 
décliner allant jusqu'à une période d'environ un an (G. B. Andersson, 1999; Coste, 
Delecoeuillerie, Cohen de Lara, Le Parc, & Paolaggi, 1994). Cette tendance à la baisse 
se manifeste autant chez ceux qui entreprennent un programme d'intervention physique 
(exercices de contrôle moteur et exercices généraux) ou multidisciplinaire, que chez les 
individus qui laissent la condition évoluer sans intervenir (Unsgaard-Tondel, Fladmark, 
Salvesen, & Vasseljen, 2010; Vasseljen, Woodhouse, Bjomgaard, & Leivseth, 2013; 
Verkerk et al., 2011). En fait, bien que la douleur diminue rapidement suite à un épisode 
douloureux, un problème important en lien avec les lombalgies provient du fait que les 
individus atteints montrent des incapacités fonctionnelles malgré cette diminution 
(Y oung et al., 20 Il). En fait, la douleur n'est peut-être plus présente, mais la menace 
d'une possible récurrence est souvent suffisante pour que l'individu se limite dans ses 
activités quotidiennes et que sa qualité de vie en soit ainsi affectée. 
Ainsi, nous avons vu que les incapacités liées aux douleurs lombaires chroniques ou 
récurrentes ne se résument pas qu'à une douleur entrainant des limitations temporaires 
dans les activités de l'individu, car elles perdurent même après la rémission d'un épisode 
douloureux. Ces limitations fonctionnelles semblent être liées à une foule de facteurs 
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différents dont des facteurs psychologiques, des changements dans l'activation motrice, 
dans la dynamique et l'amplitude de mouvement, dans la perception et dans la 
modulation de douleur d'individus aux prises avec cette condition. De plus, l'évolution 
des douleurs lombaires et des incapacités qui y sont associées est complexe et dépendrait 
possiblement des facteurs influençant l'incapacité ponctuelle. 
Même si tous ces facteurs sont souvent étudiés individuellement afin de comprendre 
ce qui influence l'incapacité observée chez les individus avec des douleurs lombaires 
chroniques, il n'en demeure pas moins que la contribution respective de ces facteurs 
nous échappe. Ainsi, l'objectif principal de cette thèse est de déterminer la contribution 
indépendante de la douleur clinique, de facteurs psychologiques, de l'activation 
musculaire, de la dynamique de mouvement, de la perception et de la modulation de la 
douleur aux: incapacités fonctionnelles observées chez des individus atteints de douleurs 
lombaires chroniques. Le but est de déterminer l'influence de ces facteurs sur 
l'incapacité ponctuelle observée chez ces individus, mais également d'évaluer comment 
ces facteurs permettent de prédire les niveaux d'incapacités futurs de ces individus. 
Objectifs et hypothèses de recherche 
Ainsi, le premier article de cette thèse décrit la contribution indépendante de la 
douleur clinique, de nombreux: facteurs psychologiques fréquemment associés aux 
lombalgies chroniques, et des adaptations dans le contrôle neuromusculaire du tronc, à 
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l'incapacité ponctuelle observée chez des individus atteints de douleurs lombaires 
chroniques. De plus, nous établissons s'il est possible d'expliquer le lien fréquemment 
observé entre les facteurs psychologiques et l'incapacité fonctionnelle, via les 
changements potentiels dans le contrôle neuromusculaire du tronc de ces individus. Cet 
article permet de déterminer l'importance relative de chacun de ces facteurs aux 
incapacités ponctuelles que présentent les individus avec des douleurs lombaires 
chroniques. En fonction des objectifs préalablement décrits, nous postulons l'hypothèse 
selon laquelle tous les facteurs à l'étude contribueront de manière indépendante à 
expliquer l'incpacité observée chez les individus atteints de lombalgies chroniques. De 
plus, nous nous attendons à ce que le lien fréquemment observé entre les facteurs 
psychologiques et l'incapacité soit en partie expliqué par des adaptations dans le 
contrôle neuromusculaire du tronc tel qu'évalué par l'activation des muscles du tronc 
lors d'un mouvement de flexion-extension. 
Le second article aborde la question de l'évolution des douleurs lombaires et des 
incapacités fonctionnelles qui y sont liées via une étude sur l'impact de la douleur 
clinique, des facteurs psychologiques, du contrôle neuromusculaire du tronc, de la 
perception et de la modulation de la douleur, aux niveaux futurs d'incapacité. Cette 
étude longitudinale décrit ainsi comment tous ces facteurs mesurés initialement sont 
impliqués dans l'incapacité fonctionnelle observée six mois plus tard chez une cohorte 
de travailleurs atteints de lombalgies chroniques et récurrentes. En raison des 
fluctuations dans les niveaux de douleurs fréquemment observées chez cette population, 
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nous établissons également la contribution des facteurs psychologiques, du contrôle 
neuromusculaire du tronc, de la perception et de la modulation de la douleur aux 
limitations fonctionnelles, indépendamment des niveaux de douleur rapportés six mois 
plus tard. Nous posons l'hypothèse selone laquelle toutes les grandes catégories de 
facteurs (facteurs psychologiques, activation neuromusculaire, perception et modulation 
de douleur) permettront d'expliquer l'incapacité future chez les travailleurs avec un 
historique de douleurs lombaires. 
Chapitre 1 
Neuromuscular adaptations predict functional disability independently of clinical pain 
and psychological factors in patients with chronic non-specifie low back pain. 
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Acute low back pain (LBP) is a condition that many individuals will experience at 
least once in their life span (64 to 80% life prevalence) [Manchikanti et al., 2009]. 
Typically, most episodes resolve in about six weeks, yet, for 5 - 10% of these 
individuals, pain persists and becomes chronic or recurrent and is of no clear origin 
[Manchikanti et al., 2009]. In fact, chronic non-specific LBP is diagnosed by the 
exclusion of other spinal disorders rather than using objective diagnostic criteria 
[Cedraschi et al., 1999]. Yet patients with chronic non-specific LBP exhibit common 
characteristics associated with functional disability. Among these characteristics, 
patients report intermittent changes in clinical pain intensity [Gheldof et al., 2006], 
psychological syrnptoms [Crombez et al., 1999, Meyer et al., 2009] and altered 
neuromuscular control of the trunk [Triano et al., 1987]. 
Clinical pain intensity has been characterized as an important predictor of future 
disability in patients with chronic LBP [Sieben et al., 2005]. Moreover, intermittent 
changes in clinical pain intensity are associated with fluctuations in the severity of 
functional disability [McGorry et al., 2000], which affect work productivity and quality 
oflife. 
The severity of functional disability in patients with chronic non-specific LBP is 
also related to psychological factors, such as pain catastrophizing, pain-related fear and 
avoidance beliefs [Boersma et al., 2006, Lundberg et al., 20 Il, Peters et al., 2005]. 
These psychological factors, included in the fear-avoidance model of musculoskeletal 
pain, are believed to contribute to the transition from an acute episode of low back pain 
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to chronic non-specific LBP [Vlaeyen et al., 2000]. In accordance with this model, 
negative affects, along with past experience (past episodes of acute LBP) may lower the 
threshold at which a painful episode is perceived as threatening [Gheldof et al., 2006, 
Goubert et al., 2004]. This threat yields to pain catastrophizing, which has been 
proposed as a precursor of pain-related fear in subsequent stages of LBP [Leeuw et al., 
2007]. As a result of the fear of pain, attention is directed towards the source of pain. 
Consequently, the individual is unable to disengage attention completely from LBP to 
perform a task efficiently [Asmundson et al., 2005, Crombez et al., 2005]. This yields to 
avoidance behaviors and decreased performance [Geisser et al., 2000]. Disuse and 
deconditioning are suggested as potential consequences of these behaviors but many 
studies failed to identify a significant relationship between avoidance behaviors and 
fitness levels in patients with chronic LBP [Verbunt et al., 2003]. Moreover, fitness 
levels of patients with chronic LBP are often similar to those observed in healthy adults 
without LBP [Wittink et al., 2000] and usually not associated with disability observed in 
patients with LBP [Hendrick et al., 2011]. A proposed corollary of avoidance behaviors 
is altered neuromuscular control. Accordingly, psychological factors (pain 
catastrophizing, pain-related fear and pain-related anxiety) are associated with altered 
electromyographic (EMG) activity of trunk muscles in patients with chronic low back 
pain [Geisser et al., 2004, Lewis et al., 2012, Watson et al., 1997]. 
While the psychological components are not always reporte d, many studies have 
found changes in the sensorimotor system of patients with chronic LBP. For instance, 
neuromuscular adaptations such as increased EMG activity in trunk muscles [Shirado et 
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al., 1995, van Dieen et al., 2003] and altered movement patterns during dynamic trunk 
flexion tasks [Esola et al., 1996, McClure et al., 1997], as weIl as delayed feedforward 
postural responses of deep lumbar and abdominal muscles [Hodge s, 2001, MacDonald et 
al., 2009] have aIl been described in patients with chronic LBP. Among these 
adaptations, increased EMG activity of trunk muscles during trunk flexion has been 
associated with increased pain-related fear exhibited by patients with LBP [Geisser et 
al., 2004]. Increased EMG activity of lumbar erector spinae muscles during full trunk 
flexion has also been associated with increased functional disability in patients with 
chronic or recurrent LBP [Triano et al., 1987]. Moreover, EMG activity during a 
flexion-extension task was found to fluctuate concomitantly with the psychological 
profile ofpatients .with chronic LBP during an exercise rehabilitation program [Marshall 
et al., 2006]. Recent data also indicate that the severity of functional disability in patients 
with chronic LBP is associated with decreased changes in EMG activity of superficial 
trunk muscles during experimentally induced LBP [Dubois et al., 2011], suggesting that 
these patients may present with decreased adaptive capabilities when exposed to an 
acute perturbation such as a pain fui stimulation. Studies about decreased motor 
variability in patients with chronic musculoskeletal pain support this idea [Jacobs et al., 
2009, Madeleine, 2010]. 
Owing to these past studies, it appears that increased disability in patients with 
chronic LBP is associated with a reorganization of muscle activation patterns and not 
necessarily with decreased aerobic or muscular endurance. It has often been 
hypothesized that the redistribution in muscular activity allows short-term benefits but 
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represents a maladaptive strategy to the original threat to low back structures, 
contributing to the chronification of low back pain [Hodges, 2011] and thus, chronic 
disability . 
FoIlowing the proposed fear-avoidance model of musculoskeletal pain, and since 
clinical pain, psychological factors and neuromuscular adaptations have aIl been 
associated with functional disability, it appears relevant to determine whether 
neuromuscular adaptations are a maladaptive process contributing to functional 
disability in patients with chronic LBP exhibiting elevated pain-related fear, anxiety or 
catastrophizing. Therefore, the main objective of this study is first to determine the 
independent contribution of clinical pain, psychological factors and neuromuscular 
adaptations, to functional disability in patients with chronic non-specific LBP. The 
second objective is to assess wh ether neuromuscular adaptations mediate the relation 




Fifty-two patients with chronic or recurrent nonspecific LBP, between 18 and 
55 years of age (34 men, 18 women; mean age ± SD: 40.1 ± Il.4 for men and 
39.3 ± 12.1 for women) were included in the study. Patients were recruited through 
advertisements in the local newspaper. These patients were selected according to 
previously established criteria for chronic and recurrent LBP (chronic LBP: present at 
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least half the days over a 12-month period; recurrent LBP: present for less than half the 
days over a 12-month period) [Von Korff, 1994]. Patients presenting any other active 
condition or other non-mechanical spinal condition, neurological deficits or other 
chronic pain syndromes were excluded from the study. AlI experimental procedures 
conformed to the standards set by the latest revision of the Declaration of Helsinki and 
were approved by the Research Ethics Board of "Université du Québec à Trois-
Rivières". AlI participants gave written informed consent, acknowledging their right to 
withdraw from the experiment without prejudice and received compensation of $50 for 
their travel expenses, time and commitrnent. 
Experimental protocol 
The experimental session lasted approximately 150 minutes and was conducted at 
the neuromechanics and motor control laboratory. Upon arrivaI of the participant, a 
physical examination was carried out in order to mIe out possible non-mechanical spinal 
conditions and determine the participant's eligibility to the study. The experimental 
session included questionnaires to measure psychological factors and disability as weIl 
as the assessment of neuromechanical responses with and without lumbar noxious heat 
stimulations during a flexion-extension task. 
Questionnaires 
Disability, fear-avoidance beliefs (about work and physical activity), state and trait 
anxiety as weIl as pain catastrophizing were assessed using the modified Oswestry Low 
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Back Pain Disability Questionnaire (ODQ) [Fairbank, 2000], the Fear-Avoidance 
Beliefs Questionnaire (FABQ) [Waddell et al., 1993], the State-Trait Anxiety Inventory 
(STAI-Y) [Spielberger et al., 1980], and the Pain Catastrophizing Scale (PCS) [Sullivan 
et al., 1995] in their French, validated version respectively [Chaory et al., 2004, French 
et al., 2005, Gauthier et al., 1993, Vogler et al., 2008]. 
Thermal cutaneous stimulation 
Cutaneous heat stimulation was administered using a 9 cm2 contact thermode 
(MEDOC TSA-2001, Ramat Vishay, Israel). Stimuli were either applied over the L5 
spinous process (homosegmentally to EMG recordings) or over the T7 spinous process 
(heterosegmentally to EMG recordings). To determine the specificity of the effects 
induced by noxious input on neuromuscular activity, heat stimulation was either 
innocuous (adjusted to 40°C for all participants, to induce a warm sensation but no pain) 
or noxious (adjusted individually to evoke moderate pain, i.e. around 40/100 units on a 
numerical rating scale). To adjust the noxious temperature individually, the ascending 
method of limits was carried out using temperatures ranging from 42 to 50°C with 
increments of 0.5°C. The thermode was kept in place with 2 custom-made, leather belts 
designed to prevent any movement restraint or interference with light-emitting diodes 
(LED) used for kinematics assessment. 
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Pain ratings 
Mean c1inical low back pain intensity for the two weeks preceding the experimental 
session was assessed using a visual analogue scale (VAS) immediately before the task 
[Jensen et al., 1986]. Experimental pain was rated using a validated numerical rating 
scale (NRS) with verbal and numerical anchors for no pain (0), light pain (21), moderate 
pain (46), strong pain (75), and extreme pain (97) [Rainville et al., 1992]. 
Neuromechanical responses 
Electromyography 
Surface EMU data were collected bilaterally usmg bar bipolar active surface 
electrodes applied over the lumbar erector spinae (LES) muscles at the L3-L4 level, 
approximately 3 cm from the mid-line (electrodes were applied in-line with muscle fiber 
direction). Electrode material was 99.9% Ag and the interelectrode distance was fixed at 
1 Omm. A ground electrode was placed on the left anterior superior iliac spine. Skin 
impedance was reduced by (1) shaving body hair, (2) gently abrading the skin with fine-
grade sandpaper (Red Dot Trace Prep, 3M, St. Paul, MN, USA), and (3) wiping the skin 
with alcohol swabs. EMG activity was recorded using a single differential Delsys 
Surface EMG sensor with a common mode rejection ratio of 92 dB at 60 Hz, a noise 
level of 1.2fA.V, a gain of 10 VN ± 1%, an input impedance of 10 15 n, a bandwidth of 
20-450 ± 10% (Model DE2.1, Delsys Inc., Boston, MA, USA) and sampled at 1,000 Hz 
with a 12-bit AID converter (PCI 6024E, National Instruments, Austin, TX, USA). The 
EMG data were filtered digitally by a 10- to 450-Hz bandpass, zero-Iag, fourth-order 
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Butterworth filter. The data were collected by Lab View (National Instrwnents, Austin, 
TX, USA) and processed by Matlab (MathWorks, Natick, MA, USA). 
Kinematics 
Kinematics data were coUected by a motion analysis system (Optotrak Certus, 
Northem Digital, Waterloo, ON, Canada). Light-emitting diodes (LED) were positioned 
on the right side on seven anatomical landmarks: (1) lateral malleolus, (2) lateral 
condyle of the femur, (3) greater trochanter, (4) anterior superior iliac spine (ASIS), (5) 
S2, (6) LI and (7) T12. The data were sampled at 100 Hz and low-pass filtered by a 
dual-pass, fourth-order Butterworth filter with a eut-off frequency of 5 Hz. 
Flexion-extension task 
The task consisted of 4 movement phases: (1) upright standing, (2) trunk flexion to 
reach a fully-flexed state, (3) full flexion, and (4) trunk extension to retum to the initial 
upright position. The task was explained and demonstrated before any experimental trial 
was undertaken. A metronome was used for movement pacing to ensure that upright 
standing, flexion and extension lasted 5 s while full flexion was maintained for 3 s. A 
total of 19 flexion-extension cycles were performed, including one reference cycle (used 
to determine the participant's range of motion), followed by 18 cycles distributed in 3 
conditions: 1) no stimulation, 2) innocuous thermal stimulation, and 3) noxious thermal 
stimulation. The contact thermode was applied homosegmentally for nine cycles and 
heterosegmentally for the other nine cycles. Stimulus location (two blocks of nine 
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cycles) was randomized to control for sequence order effects and conditions were 
randomly presented within each block. The beginning of the task was indicated by an 
auditory cue. Thermal stimulation was first applied and the flexion began 5 s after the 
desired thermode temperature was reached (Figure 1). After each flexion-extension 
cycle, participants were asked to rate pain intensity on a NRS and were given 1 min to 
rest before the next trial. The NRS was placed verticaIly in front of the participants in 
order to help them rate pain intensity induced by thermal stimuli. 
Data analysis 
Modulation of the surface EMG amplitude was calculated with a root mean square 
(RMS) value using a 250ms window and a 150ms overlap during each of the four 
movement phases for aIl investigated muscles. Normalized RMS EMG values were 
obtained by dividing the mean RMS during each phase of movement by the RMS 
obtained during the extension phase of the reference trial. Since normalized RMS values 
of left and right erector spinae muscles were not statisticaIly different for each 
movement phases (t-tests, aIl p > 0.05), left and right RMS values were therefore 
averaged for all analyses [Lariviere et al., 2002]. 
For kinematics, two adjacent LED were used to create a vector and the angles 
between vectors served to quantify lumbar spine and pelvic motion. Lumbar spine 
motion was obtained by calculating the angle between the Ll-S2 and ASIS-S2 vectors. 
Pelvic motion was determined by the angle between the ASIS-S2 and great trochanter-
52 
knee vectors. The total trunk flexion angle was obtained by adding the lumbar spine 
angle to the hip angle. 
RMS values of surface EMG activity were recorded throughout the flexion-
extension task. RMS EMG during full flexion (no stimulation condition), usually 
associated with the flexion relaxation phenomenon (FRP) [Colloca et al., 2005], was 
used to determine what was termed: "chronic neuromuscular adaptations". Changes 
induced by homosegmental noxious heat (experimental LBP) were determined for 
lumbar erector spinae during the full flexion phase. In order to compute these changes, 
normalized RMS EMG obtained during the no stimulation condition (homosegmentally) 
was subtracted from normalized RMS EMG obtained during the noxious heat condition 
(homosegmentally). These changes were termed: "neuromuscular responses to 
experimental pain". 
Statistical analyses 
Normality of distribution for every dependent variable was assessed usmg the 
Kolmogorov-Smimov test in addition to visual inspection of the data. For each 
participant, sampling distribution was assessed for outlying observations (standard-
deviation > 3), which led to the exclusion of little to no outlying responses before 
computing mean values. Normalized RMS EMG activity during flexion, full flexion and 
extensions phases as weIl as total trunk flexion angle were submitted to two-way 
repeated-measures analyses of variance (ANOVAs) to assess the effect of thermal 
stimulation (no stimulation, innocuous heat and noxious heat) at both homosegmental 
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(lumbar) and heterosegmental (thoracic) locations. These analyses were conducted to 
confinn the effect of lumbar noxious stimulations on EMG activity throughout the task 
(especially during full flexion phase) and to detennine if the changes in RMS EMG 
activity were consistent with altered range of motion during experimental low back pain 
(homo segmental noxious heat). 
A principal component analysis (PCA) was conducted on psychological factors in 
order to reduce the number of independent predictors of functional disability. The PCA 
was conducted on the following variables: fear-avoidance about work and fear-
avoidance about physical activity, pain catastrophizing as weIl as on state and trait 
anxiety. The PCA allowed the grouping of aIl psychological variables into a single 
component referred to as "psychological factors" (anti-image aIl > 0.5, communality 
aIl > 0.5 and loadings > 0.4 on only one component). Sampling was adequate (Kaiser-
Meyer-Olkin = 0.778, p = 0.000) and the eigenvalue for this component was 2.82 with a 
total of 56.34% of explained variance. Each of the psychological variables was 
associated with the psychological factors component (fear-avoidance about work: 
r = 0.792, P < 0.001, fear-avoidance about physical activity: r = 0.641, p < 0.001, pain 
catastrophizing: r = 0.717, p < 0.001, state anxiety: r = 0.799, p < 0.001 and trait 
anxiety: r = 0.791, p < 0.001). No rotation was perfonned as only one component was 
extracted from the data space. 
To detennine independent contributions to functional disability, the following 
variables (clinical pain intensity, chronic neuromuscular adaptations, neuromuscular 
responses to experimental pain and psychological factors) were entered in a multiple 
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regression analysis . Multi-collinearity of the predictors was assessed using variance 
inflation factors (exclusion VIF > 10). AlI 52 participants were included in the analyses 
(studentized residual aIl lesser than 3). In order to test the mediation of psychological 
factors' effects on disability by neuromuscular adaptations, correlation analyses were 
performed between the psychological factors component and disability, between 
neuromuscular responses to experimental pain, chronic neuromuscular adaptations and 
disability as weIl as between psychological factors and neuromuscular responses to 
experimental pain and chronic neuromuscular adaptations. Statistical significance was 
set at p :::; 0.05 for aU analyses. 
RESULTS 
Patients' characteristics are reported in Table 1. OveraU, although the mean duration 
ofLBP was 12.5 ± 10.3 years, the sample shows low to moderate levels of clinical pain 
(3.1 ± 1.4), disability (18.5 ± 10.1) and psychological factors. 
Effects of experimental pain on myoelectric activity of LES muscles 
According to the two-way repeated measures ANOVA conducted on EMG activity 
of LES muscles, no main effect of stimulus location (F(1,51) = 0.007, P = 0.93, 
11/= 0.00), stimulus intensity (F(1,51) = 0.903,p = 0.41, 11/= 0.02) or interaction effect 
(F(2,102) = 1.87,p = 0.16, 11/= 0.04) was observed during the flexion phase. Moreover, 
no mam effect of stimulus location (F(1,51) = 0.037, p = 0.85, 11p2= 0.00), stimulus 
intensity (F(1,51)=0.287, p=0.75, 11/=0.00) was observed during the extension 
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phase. A significant interaction effect between stimulus location (thoracic and lumbar) 
and stimulus intensity (no stimulation, innocuous heat, noxious heat) was observed 
during the full flexion phase (F(2,102) = 7.59, p = 0.001 , 11/ = 0.13) and during the 
extension phase (F(2,102) = 4.815, p = 0.01, 11/ = 0.09) where EMG activity of LES 
muscles was increased during homosegmental noxious heat. This indicates that 
experimental pain applied to the low back region (in comparison to the thoracic region) 
increased EMG activity of LES muscles during static full flexion and during extension. 
See figure 2 for details. 
Effects of experimental pain on kinematics 
The two-way repeated-measure ANOVA conducted on total trunk flexion angle 
yielded no main (stimulation location: F(1,51) = 0.03, p = 0.87,11/ = 0.001, stimulation 
intensity: F(1,51) = 0.30, p = 0.74, 11/ = 0.006) or interaction effect (F(2,102) = 2.27, 
p = 0.11, 11/ = 0.04). This indicates that experimental pain applied to the low back did 
not significantly alter the range of motion of patients. See figure 3 for details. 
Independent contribution of clinical pain, psychological factors and neuromuscular 
adaptations to disability 
Results from the correlation analyses are presented in Table 2. The variables 
significantly associated with functional disability were entered in a multiple regression 
model (see details in Table 3). Independent predictors of functional disability included 
chronic neuromuscular adaptations W = 0.25, p = 0.006, sr2 = 0.06), neuromuscular 
responses to experimental pain (~= -0.24, p = 0.011, sr2 = 0.05) clinical pain intensity 
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(~ = 0.28, P = 0.002, sr2 = 0.08) and the psychological factors (~= 0.58, P < 0.001 , 
sr
2 
= 0.32). Together, these independent predictors accounted for 65% of the variance in 
functional disability (R2 = 0.65,p < 0.001). 
Mediation of psychological factors ' effects by neuromuscular adaptations 
Psychological factors were not associated with chronic neuromuscular adaptations 
and neuromuscular responses to experimental pain. Therefore, these two factors are not 
mediators of the relation between psychological factors and functional disability [Baron 
et al., 1986]. 
DISCUSSION 
The main objective of this study was to determine the independent contribution of 
clinical pain, psychological factors and neuromuscular adaptations to functional 
disability in patients with chronic LBP. The second objective of the study was to 
determine whether neuromuscular adaptations mediate the relation between 
psychological factors and functional disability. Neuromuscular adaptations to chronic 
pain, neuromuscular responses to experimental pain, clinical pain and psychological 
factors aIl contributed independently to functional disability in patients with chronic 
LBP. In addition, the present results indicate that neuromuscular adaptations likely did 
not mediate the relation between psychological factors and functional disability. 
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Chronic neuromuscular adaptations 
Changes at multiple levels of the sensorimotor system have been described in 
patients with chronic LBP [Hodges, 2011], including increased electromyographic 
activity in trunk muscles [Shirado et al., 1995, van Dieen et al., 2003] and altered 
movement patterns during dynamic trunk flexion tasks [Esola et al., 1996, McClure et 
al., 1997]. Delays in feedforward postural responses of deep lumbar and abdominal 
muscles [Hodges, 2001, MacDonald et al., 2009] have also been depicted in patients 
with chronic LBP. Among these adaptations, increased trunk muscles EMG activity 
during full flexion (altered FRP) has been described in patients with chronic LBP 
[Shirado et al., 1995]. Some authors, however, noted that patients with lower functional 
disability levels « 1 0 on the ODQ) often exhibit a FRP when executing a flexion-
extension task [Triano et al., 1987], suggesting that altered neuromuscular control of the 
trunk is at least partly associated with functional disability. Accordingly, results from the 
CUITent study illustrate the association between higher functional disability and stronger 
activation of LES muscles during full flexion, even after accounting for the severity of 
clinical pain and psychological factors. This increased EMG activity of superficial trunk 
muscles has been suggested to represent a strategy to protect the injured components of 
the vertebral unit [Hodge s, 2011], leading to further disability. 
Neuromuscular responses to experimental pain 
In the present study, neuromuscular responses to experimental LBP were associated 
with functional disability in patients with chronic LBP, ev en after accounting for the 
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severity of clinical pain and psychological factors. Indeed, smaller changes in EMG 
activity induced by experimental LBP during full trunk flexion were associated with 
greater levels of functional disability. It has been proposed that acute pain triggers a 
short-term modification of muscular activity in order to maintain performance in a given 
task [Madeleine, 2010]. In addition increases in antagonist muscle activity have been 
frequently described in patients with chronic pain conditions [Lund et al., 1991]. This 
increase coupled to less variable muscle activation could explain why responses in EMG 
activity induced by experimental LBP were reduced in patients with more severe 
disability. Smaller responses to experimental LBP in patients with higher functional 
disability could therefore be an indication of reduced variability in activity redistribution 
between and within muscles, either through modified passive structural components, or 
altered intrinsic properties of LES muscles [Hodges et al., 2009, MacDonald et al., 
2009]. Such changes in motor variability have been observed in LBP [Jacobs et al., 
2009] and in other chronic musculoskeletal conditions, [Madeleine, 2010]. 
The CUITent results suggest that chronic neuromuscular adaptations and 
neuromuscular responses to experimental pain are independent from clinical pam 
intensity and psychological factors, and contribute to inter-individual differences in the 
severity offunctional disability ofpatients with chronic LBP. 
Psychological factors and clinical pain intensity 
Psychological factors explained 32% of the variance in functional disability in the 
present sample of patients with chronic LBP. This includes fear-avoidance beliefs (work 
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and physical activity)[George et al., 2008, Waddell et al., 1993], anxiety (state and trait) 
[Boersma et al., 2006, Peters et al., 2005] and pain catastrophizing [Peters et al., 2005, 
Swinkels-Meewisse et al., 2006]. These results are consistent with previous studies 
claiming that psychological factors are strong predictors of general physical symptoms 
severity in patients with chronic pain [McCracken et al., 1998] or more disabling than 
pain itselfin patients with chronic LBP [Crombez et al., 1999]. Moreover, trait anxiety, 
pain catastrophizing as weIl as avoidance behaviors (aIl included in the psychological 
factors component) have recently been associated with functional disability in patients 
with LBP at six months (considered chronic) while these psychological factors were not 
associated with disability at onset of the first episode [Scholich et al., 2012]. Besides, 
clinical pain intensity accounted for 8% of variance in functional disability, which is 
generally consistent with results from Waddell et al., who indicated that pain intensity 
accounts for approximately 10% of variance in self-reported disability in patients with 
chronic LBP [Waddell et al., 1993]. A recent study found clinical pain intensity to 
account for an important percentage of variance in functional disability (47%), in 
patients with acute back pain [Gheldof et al., 2006]. This is consistent with what can be 
expected of a first acute episode of LBP, which is mostly characterized by strong clinical 
pain [Gheldof et al., 2006, Sieben et al., 2005], while pain-related psychological 
symptoms and neuromuscular adaptations will develop subsequently [Boersma et al., 
2005, Sieben et al., 2005]. The present results further indicate that after pain 
chronification, functional disability is determined by a combination of factors, including 
clinical pam, psychological factors and neuromuscular adaptations. 
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Study limitations 
A potential limitation of the CUITent study is the use of thermal cutaneous pain, 
which may not be comparable to clinical LBP arising from musculoskeletal structures. 
Nevertheless, this experimental pain paradigm was used previously to evoke acute LBP 
in healthy individuals and produced neuromuscular responses similar to the adaptations 
typically observed in patients with chronic LBP [Dubois et al., 20 Il]. Even though the 
regression model explained 65% of the variance in functional disability, this suggests 
that 35% of the variance is explained by factors not taken into account in the current 
study. Moreover, the generalizability of the CUITent results to the population of patients 
with chronic non-specific LBP may be limited as functional disability levels (17.6 ± 7.9 
Il 00) observed were considered minimal with sorne patients (n = 10) below the cutoff 
score of 12 for the Oswestry Disability Index [Tonosu et al., 2012]. Even though these 
patients reported minimal disability at the time of the experiment, previous authors have 
shown that neuromuscular adaptations associated with LBP persist beyond recurrent 
episodes of LBP, and that these adaptations might contribute to reCUITences of LBP 
[MacDonald et al., 2009]. The cross-sectional nature ofthis study also precludes further 
conclusions regarding the evolution of psychological factors and neuromuscular 
adaptations, which could help shed sorne light on how these characteristics evolve in 
patients with chronic LBP and a possible explanation as to why they were not associated 
hereby (thus not allowing for mediation). 
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CONCLUSIONS 
The CUITent results show that in patients with chronic LBP, clinical paIn, 
psychological factors and neuromuscular adaptations contribute to functional disability 
independently, at a given point in time. The lack of association between neuromuscular 
adaptations and psychological factors suggest that neuromuscular adaptations contribute 
to disability independently of psychological factors. This implies that rehabilitation 
should address aIl of these factors in order to alleviate disability in patients with chronic 
low back pain. 
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Table 1. Participants' characteristics 
Min Max Mean SD 
Age (years) 18 55 39.8 11.5 
Height (cm) 152 193 172 9.9 
Weight (kg) 47.1 125 75.4 17.4 
LBP duration (years) 0.5 34 12.5 10.3 
Disability (Oswestry 1100) 2 64 18.5 10.1 
Mean clinical pain intensity (V AS 110) 8 3.1 1.4 
Maximum c1inical pain intensity (V AS 110) 5 10 7.9 1.4 
Fear-avoidance beliefs about work (F ABQ 142) 0 42 11.6 10.1 
Fear-avoidance beliefs about physical activitty (F ABQ 124) 0 24 7.7 5.8 
Pain Catastrophizing (pCS 152) 0 38 14.6 11.3 
State Anxiety (STAJ-y form 20 - 80) 20 50 28.4 7.7 
Trait Anxiety (ST AI-Y form 20 - 80) 20 61 32.9 8.7 
Vas: Visual Analog Scale; FABQ: Fear-Avoidance beliefs questionnaire; PCS: Pain catastrophizing scale; STAJ: State 
trait anxiety inventory 
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Table 2. Correlation analyses 
Variables 


















































Table 3. Multiple linear regression analysis 
Variables 
Neuromuscular responses to 
experimental pain 
Chronic neuromuscular adaptations 
Mean clinical pain 
Psychological component 
aUnique variance = 0.51 ; shared 







~ Sig sr2 
-0.24 0.011 0.05 
0.25 0.006 0.06 
0.28 0.003 0.08 
0.58 0.000 0.32 
R2 = 0.65" 
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Figure. 1. Illustration of the experimental procedure combining the flexion-extension task with cutaneous stimulations. The 
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Figure. 2. Normalized RMS EMG of lumbar erector spinae during flexion, full flexion and extension for experimental 
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Figure. 3. Total trunk flexion angle for experimental conditions applied to the lower back. No difference is observed between 
noxious heat and other conditions. 
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Physiological and psychological predictors of short-term disability in workers with a 
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77 
Physiological and Psychological Predictors of Short-term Disability in Workers 
with a History of Low Back Pain: a Longitudinal Study 
Jean-Daniel Dubois 1,4-6*, Vincent Cantin 2,4 Mathieu Piché 3,5-6 and Martin Descarreaux 
2,4* 
1 Département de psychologie, Université du Québec à Trois-Rivières, Canada 
2 Département des sciences de l'activité physique, Université du Québec à Trois-Rivières, Canada 
3 Département de chiropratique, Université du Québec à Trois-Rivières, Canada 
4 Groupe de Recherche sur les Affections Neuromusculosquelettiques, Université du Québec à Trois-
Rivières, Canada 
5 Groupe de Recherche en Cognition, Neurosciences, Affect et Comportement (CogNAC), Université du 
Québec à Trois-Rivières, Canada 
6 Centre de Recherche en Neuropsychologie et Cognition - CERNEC, Université de Montréal, Canada 
* Corresponding authors 




Despite its high prevalence, the pathophysiology of chronic low back pam (LBP) 
remams elusive. Common characteristics observed in individuals with LBP include 
increased psychological symptoms, altered pain perception and altered trunk muscle 
activation. Altered pain modulation processes have also been reported. These factors 
have mostly been explored as possible determinants of disability, either separately from 
each other or in cross-sectional studies, but were never all assessed in a single 
longitudinal study. Therefore, the objective of this study was to determine the relative 
contribution of psychological and neurophysiological factors to future disability in 
individuals with a history of low back pain. The study included two experimental 
sessions (baseline and six months later) to assess cutaneous heat pain and pain tolerance 
thresholds, pain inhibition processes, as well as trunk muscle activation. Both sessions 
also included the completion of validated questionnaires to determine clinical pain, 
disability, pain catastrophizing, fear-avoidance beliefs and pain vigilance. One hundred 
workers with a history of LBP and 19 healthy individuals took part in the first 
experimental session. The second experimental session was exclusively conducted on 
workers with a history of LBP (77 out of the original 100). Correlation analyses between 
initial measures and disability at six months were conducted, and measures significantly 
associated with disability were used for a hierarchical multiple regression analyses while 
controlling for clinical pain levels reported at six months. There was no difference 
between baseline characteristics of individuals with a history of LBP and healthy 
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controls for aIl variables except for pam catastrophizing (t11 6 = 2.82, P = 0.006). 
Psychological symptoms and pain inhibition processes (alI measured initially) were 
associated with disability at six months, but multiple regression analyses showed that 
only pain inhibition processes contributed independently to disability (R2 = 13.6%, P = 
0.007) after accounting for clinical pain at six months (R2 = 17.1%, P = 0.001). Pain 
inhibition processes could constitute potential targets for treatment, yet its smalI 
contribution to future disability warrants further investigation as to whether the 
potentiation of these mechanisms could improve future functional limitations in 
individuals with LBP. Moreover, the potential link between psychological symptoms 
and pain inhibition processes needs to be clarified, as these symptoms seem to indirectly 
contribute to future disability in individuals with LBP. 
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1. Introduction 
Of aIl musculoskeletal pain conditions, low back pain (LBP) is the most common, with 
an estimated worldwide I-month prevalence of 23.2% [1] and a lifetime prevalence of 
up to 84% [2]. Such a high prevalence, and the numerous therapeutic interventions used 
for nonspecific LBP greatly increase the economic costs and burden of this condition for 
society [3,4]. Since they always live with doubts as to wh en the next episode will strike 
[5, 6], many individuals with LBP report that their activities are limited and that they 
consciously make efforts to avoid pain recurrences when they are pain-free, or pain 
exacerbations wh en their pain is ongoing [7]. Most of these individuals still work, but 
with a decreased productivity [8, 9]. Moreover, flare-ups are characterized by increased 
pain causing additional activity limitations [7]. Therefore, identifying factors that 
contribute to disability in these individuals is critical to increase performance and 
productivity in the workplace. 
Despite its high prevalence, nonspecific LBP and its underlying pathophysiology 
remains elusive. Even so, previous studies have noted that individuals with LBP often 
exhibit psychological distress, including increased pain catastrophizing [10] , pain-
related fear [11], anxiety [12], hypervigilance to pain [13] and avoidance behaviors [14]. 
Moreover, many of these psychological factors have been identified as partially 
responsible for the development of short and long term disability in individuals with 
LBP [15]. Along with psychological symptoms, neurophysiological alterations have 
been reported in individuals with LBP. These alterations include changes in 
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neuromuscular activation of trunk muscles [16, 17] as weIl as hyperalgesia, localized to 
the lower back [18, 19] or widespread, which also affects other body areas [18-20] . 
FinaIly, sorne authors suggest that individuals with LBP may share pathological pain 
mechanisms such as altered pain inhibition processes [21] with individuals affected by 
other chronic pain conditions [22]. 
In individuals with LBP, reduced pain thresholds [21], psychological factors and 
neuromuscular adaptations [23] have aIl been linked to increased disability. However, 
these cross-sectional studies focused on punctual disability, and because low back pain 
is a fluctuating condition, the relative contribution of aIl these factors to future disability 
remains unknown. 
Therefore, the main objective of this longitudinal study was to determine if 
psychological factors, neuromuscular adaptations, pain thresholds and tolerance, as weIl 
as pain inhibition processes, are linked with disability six months later in working 
individuals with a history of LBP. 
2. Methods 
2.1 Ethics statement 
AlI experimental procedures conformed to the standards set by the latest revision of the 
Declaration of Helsinki and were approved by the Université du Québec à Trois-
Rivières Research Ethics Board. AlI participants gave their written informed consent, 
acknowledging their right to withdraw from the research project or individual 
experimental session without prejudice. AlI participants received a compensation of 
82 
CA$25 for each experimental session they attended, during an 18-month longitudinal 
study. The current report presents data from the first 6 months of the study. 
2.2 Participants 
One hundred workers with at least one previous episode of disabling LBP were included 
as part of the 18-months longitudinal study (54 men and 46 women). Seventy-seven (39 
men and 38 women) ofthese workers participated in the second experimental session six 
months later (reasons given by participants for leaving the study are presented in Table 
1). AIl participants were recruited either through advertisement in the local newspaper, 
through the university outpatient c1inic or amongst unversity personnel through internaI 
advertisement. To be inc1uded in the study, any given participant needed to be currently 
employed (not on sick-Ieave at the beginning of the study) and had to have modified its 
work-related activities because of LBP at least once in the previous three years (either in 
the form ofmodified work or sick-Ieave). Participants hetween 18 and 60 years old were 
included. Exclusion criteria inc1uded inflammatory arthritis, osteoporosis, 
neuromuscular disease, herniated disk, radiculopathy and any other chronic pain 
syndrome (including, but not limited to, fibromyalgia, irritable bowel syndrome and 
chronic tension-type headaches). Participants were assessed at the heginning of the study 
by an experienced c1inician to confirm the non-specific nature of low back pain. 
Nineteen healthy controls were also recruited to compare their baseline characteristics to 
those of the workers with a history ofLBP. These control individuals were selected to he 
representative of the variety of participants in the LBP group in terms of age, height and 
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weight. 
Table 1. Reasons given for discontinuing participation in the project 
Reason for discontinuing participation n 
Did not respond to further inquiries (phone/email) 14 
Moved outside of the city 5 
Not enough time 2 
Illness 1 
Exc1uded because of a previously undisc10sed chronic condition 1 
2.3 Procedure 
Workers with a history of LBP were assessed at the beginning of the study and six 
months following baseline evaluation, whereas healthy controls were only assessed 
initiaIly. The flowchart presented in Fig 1. conveys the unfolding of the study and 
groups taking part in specific sessions. Each experimental session inc1uded the 
completion of validated questionnaires as weIl as an interview to obtain information 
regarding past episodes and CUITent low back pain (where applicable), medication and 
work leave. Along with questionnaires, each experimental session inc1uded 1) an 
assessment of pain thresholds and pain tolerance, 2) heterotopic noxious counter-
stimulation (HNCS) to assess pain inhibition processes and 3) a dynamic task (flexion-
extension of the trunk) combined with experimental LBP to evaluate neuromuscular 
adaptations and neuromuscular responses to experimental pain. Participants were 
contacted three months after the initial assessment to get information on pain episodes or 
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ongoing pain since the initial visit. They were also asked to fill all questionnaires again. 
Figure 1. Progression of the study and number of participants taking part in each 
step. 
2.4 Questionnaires 
Current clinical pain was assessed using a visual analog scale (V AS) at the beginning of 
each experimental session. Disability, fear-avoidance beliefs about physical activity and 
work, pain hypervigilance, pain catastrophizing and work satisfaction were respectively 
assessed using the Roland-Morris Disability Questionnaire (RMDQ) [24], the Fear-
A voidance Beliefs Questionnaire (F ABQ), the Pain Vigilance and Awareness 
Questionnaire (PVAQ) [25], the Pain Catastrophizing Scale (PCS) [26], the Minnesota 
Satisfaction Questionnaire (MSQ) [27] and the StarT Back Tooi [28]. AU questionnaires 
were presented to participants in their French validated version [29-34] 
2.4.1 Disability 
The Roland-Morris Disability Questionnaire is a 24 items, simple to complete self-report 
assessing disability related to low back pain [24]. The score ranges from 0 (no disability) 
to 24 (maximum disability) and is calculated by adding the number of items checked 
[35]. 
2.4.2 Fear-avoidance beliefs 
The Fear-Avoidance Beliefs Questionnaire (F ABQ) consists of two subscales 
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respectively pertaining to physical activity and work for a total of 16 items (5 items for 
physical activity and Il for work)[14]. Each item is answered on a 7-point Likert scale 
from strongly disagree to strongly agree. The score for the physical activity subscale 
(F ABQpa) is obtained by adding four of the five items (items 2, 3, 4 and 5) for a 
possible maximum of 24, whereas the score for the work subscale (F ABQw) is obtained 
by adding items 6, 7, 9,10, Il, 12 and 15 for a maximum of 42 [36]. 
2.4.3 Pain hypervigilance 
The Pain Vigilance Awareness Questionnaire (PVAQ) is a 16-item measure of attention 
to pain that also asses ses awareness and vigilance to pain [25]. Respondents are asked to 
consider their awareness to pain in the previous two weeks and indicate, on a scale of 0 
(never) to 5 (always), how often they engage in such behavior [25]. 
2.4.4 Pain catastrophizing 
The Pain Catastrophizing Scale (PCS) is a 13-item scale used to assess the presence of 
pain catastrophizing. The total score ranges from 0 to 52, with a higher score indicating 
increased level of pain catastrophizing [26]. 
2.4.5 Work satisfaction 
The short-form Minnesota Satisfaction Questionnaire (MSQ) is a scale that measures 
intrinsic, extrinsic and generai work satisfaction. For each of the 20 items, five responses 
can be given (very dissatisfied (1), dissatisfied (2), neither satisfied nor dissatisfied (3), 
satisfied (4) or very satisfied (5)) and the total score ranges from 20 to 100 [27]. 
2.4.6 Primary care back pain screening tool 
The Subgroups for Targeted Treatment (STarT) Back Screening Tooi (commonly 
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referred to as the STarT Back) is comprised of ni ne questions. One of these questions is 
related to how bothersome was the individual's back pain in the last two weeks (with 
possible answers ranging from not at al! (0), slightly (0), moderately (0), very much (1) 
and extremely (1)). Ali other items are dichotomie, with either "Agree" or "Disagree" as 
possible answers [28]. 
2.5 Experimental pain assessment 
Experimental pain in the form of cutaneous heat was rated using a validated numerical 
rating scale (NRS) with verbal and numerical anchors for no pain (0), light pain (21), 
moderate pain (46), strong pain (75), and extreme pain (97) [37]. Ali cutaneous heat 
stimuli were administered using a computer-controlled Medoc TSA-II Neurosensory 
Analyzer for Sensory Testing and a 9 cm2 contact thermode (Model TSA-2001; 
MEDOC Advanced Medical Systems, Ramat Yishai, Israel). Heat pain thresholds and 
heat pain tolerance were assessed using the ascending method of limits. Baseline 
temperature of the contact thermode was set at 32°C and increased at a rate of 1°C per 
second. For heat pain thresholds, participants were instructed to respond by the word 
"now" when the sensation first became painful (at which point a button was pressed to 
record the temperature) and to press another button when they "could no longer tolerate 
pain", the latter corresponding to pain tolerance threshold. This protocol was carried out 
on the skin over the lower back (midline between the L4 and L5 spinous processes) and 
on the volar surface of the forearm (middle point between the medial condyle of the 
humerus and the styloid process of the ulna). Three trials were performed for each (low 
back and forearm) stimulation site and the site of the thermode was altemated for each 
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trial. Participants were asked to rate pain intensity immediately after they pressed the 
button to discontinue the stimulation (pain tolerance). Noxious temperatures used to 
evoke moderate pain (40/1 00) during the counter-stimulation protocol and the flexion-
extension task were individually adjusted using the ascending method of limits 
(increments of 0.5°C) with temperature ranging from 42 to 50 oC. 
2.6 Heterotopic noxious counter-stimulation (HNCS) 
This task lasted a total of 480 seconds and inc1uded a total of three 150-second blocks 
(baseline, HNCS and recovery) (see Fig. 2). Each block comprised five 15-second 
noxious stimuli applied to the lower back each followed by a 15-second inter-stimulus 
interval. Once the first block (baseline) was completed, the left hand was immersed into 
circulating cold water (NESLAB RTE 211 Digital One, Thermo Scientific Co. , 
Massachusetts, USA) 30 seconds prior to the beginning of the second block (HNCS). 
Temperature used for cold water immersion was determined at the beginning of the 
experimental session and adjusted individually to produce moderate pain (around 
50/100). Once the last stimulation' of the second block (noxious stimulation to the lower 
back) was completed, the hand was removed from cold water and wrapped in a dry 
towel. The last block (recovery) of stimuli was then administered. Participants were 
asked to rate pain intensity after each noxious stimulus (aIl cutaneous heat stimuli to the 
lower back as weIl as co Id pain). For the duration of the experiment, participants were 
instructed to focus their attention on noxious stimulation to the lower back. 
Figure 2. Experimental protocol of the heterotopic noxious counter-stimulation 
task, including ail three blocks of noxious stimuli to the lower back with second 
block performed concurrently to the immersion of the left hand in cold water. 
2.7 Flexion-extension task 
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The task consisted of four movement phases: (1) upright standing, (2) trunk flexion to 
reach a fully-flexed state, (3) full flexion, and (4) trunk extension to retum to the initial 
upright position. The task was explained and demonstrated before any experimental trial 
was undertaken. A metronome was used for movement pacing to ensure that upright 
standing, flexion and extension lasted five seconds, while full flexion was maintained 
for three seconds. A total of 15 flexion-extension cycles were performed and each 
experimental condition: (1) no stimulation, (2) innocuous cutaneous heat, and (3) 
noxious cutaneous heat randomly applied five times to the participant's lower back. 
Noxious stimuli to the lower back were used as previous studies showed that increased 
disability in individuals with LBP was associated with decreased neuromuscular 
responses during experimental LBP [23, 38]. The beginning of the task was indicated 
by an auditory cue. Cutaneous heat was first applied and the flexion began five seconds 
after the desired thermode temperature was reached. After each flexion-extension cycle, 
participants were asked to rate pain intensity on a NRS and were given 1 min to rest 
before the next trial. The NRS was placed vertically in front of the participants in order 
to help them rate pain intensity induced by cutaneous heat. The flexion-extension cycle 
can be visualized on Fig 3. 
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Figure 3. Experimental procedure illustrating the combination of a flexion-
extension task with cutaneous heat applied to the lower back. The task begins with 
an auditory cue and pain ratings of the stimulus are assessed at the end of the task. 
2.8 Neuromuscular adaptations 
2.8.1 Electromyography 
Surface electromyography (EMG) data were collected bilaterally using bar bipolar 
active surface electrodes applied over the lumbar erector spinae (LES) muscles at the 
L4-L5 and L2-L3 levels, approximately 3 cm from the mid-line (electrodes were applied 
in-line with muscle fiber direction). Electrode material was 99.9% Ag and the 
interelectrode distance was fixed at 10 mm. A ground electrode was placed on the left 
anterior superior iliac spine. Skin impedance was reduced by (1) shaving body hair, (2) 
gently abrading the skin with fine-grade sandpaper (Red Dot Trace Prep, 3M, St. Paul, 
MN, USA), and (3) wiping the skin with alcohol swabs. EMG activity was recorded 
using a single differential Delsys Surface EMG sens or with a common mode rejection 
ratio of 92 dB at 60 Hz, a noise level of 1.2 ~ V, a gain of 10 V N ± 1 %, an input 
impedance of 1015 n, a bandwidth of 20-450 ± 10% (Model DE2.l , Delsys Inc., Boston, 
MA, USA) and sampled at 1000 Hz with a 12-bit AlD converter (PCI 6024E, National 
Instruments, Austin, TX, USA). The EMG data were filtered digitally by a 10- to 450-
Hz bandpass, zero-Iag, fourth-order Butterworth filter. Data were collected using 
LabView (National Instruments, Austin, TX, USA) and processed by Matlab (R2007b 
MathWorks, Natick, MA, USA). 
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2.8.2 Kinematics 
Kinematics data were colIected by a motion analysis system (Optotrak Certus, Northem 
Digital, Waterloo, ON, Canada). Light-emitting diodes (LED) were positioned on the 
right side of the participants over six anatomical landmarks: (1) lateral condyle of the 
femur, (2) great trochanter, (3) anterior superior iliac spine (ASIS), (4) posterior superior 
iliac spi ne (PSIS), (5) LI and (6) TIL Data were sampled at 100 Hz and low-pass 
filtered by a dual-pass, fourth-order Butterworth filter with a eut-off frequency of 5 Hz. 
Kinematic data assessment was synchronized with EMG assessment through a signal 
triggered by Lab View. 
2.9 Data analysis 
2.9.1 Pain and pain tolerance thresholds. 
Heat pain threshold and heat pain tolerance for each stimulation site were determined as 
the mean temperature from the three trials for each site (lower back and volar surface of 
the forearm). 
2.9.2 HNCS protocol. 
AlI five pain ratings for each block of noxious heat stimulation were averaged. Pain 
illhibition was calculated by subtracting the mean pain during baseline from mean pain 
during HNCS (negative values represent better pain inhibition). 
2.9.3 EMG and kinematics 
Modulation of the surface EMG amplitude was calculated with a root mean square 
(RMS) value using a 250 ms window and a 150 ms overlap during each of the four 
movement phases for the L4-L5 and L2-L3 levels. Normalized RMS EMG values were 
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obtained by dividing the mean RMS during each phase of movement by the RMS 
obtained during the extension phase of the reference trial. Since normalized RMS values 
of left and right erector spinae muscles (compared at each level) were not statistically 
different for each movement phase (t-tests, aIl p > 0.05), left and right RMS values were 
therefore averaged for aIl analyses [39]. For kinematics, two adjacent LED were used to 
create a vector and the angles between vectors served to quantify lurnbar spine and 
pelvic motion. Lurnbar spine motion was obtained by calculating the angle between the 
TIl-LI and ASIS-PSIS vectors. Pelvic motion was determined by the angle between the 
ASIS-PSIS and great trochanter-Iateral condyle of the femur vectors. The total trunk 
flexion angle was obtained by adding the lurnbar spine angle to the hip angle. RMS 
values of surface EMG activity were recorded throughout the flexion-extension task. 
RMS EMG (both levels) during full flexion (no stimulation condition), usually 
associated with the flexion relaxation phenomenon (FRP) [40], was used to determine 
the individuals' baseline neuromuscular adaptations. Changes induced by noxious heat 
(experimental LBP) were determined for lurnbar erector spinae (both levels) during the 
full flexion phase. In order to compute these changes, normalized RMS EMG obtained 
during the no stimulation condition was subtracted from normalized RMS EMG 
obtained during the noxious heat condition. 
2.10 Statistical analyses 
T -tests for independent samples were used to compare the baseline characteristics 
(including age, height, weight, psychological symptoms, pain thresholds and tolerance 
thresholds) of aIl workers with a history of LBP (n=lOO) to those of healthy controls 
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(n=19). To determine the effect of HNCS, a mixed-design analysis of vanance 
(ANOVA) was conducted on cutaneous heat pain ratings before, during and after 
(within-subject) hand immersion in co Id water for both groups (between-subject). The 
effects of experimental LBP on normalized RMS EMG and total trunk flexion angle 
were also assessed using mixed-design ANOV As for the flexion, full flexion and 
extension phases (each electrodes placement for EMG) and for the whole task (total 
trunk flexion angle) with conditions (no stimulation, innocuous heat and noxious heat) 
as a within-subject factor, and groups (controls and patients) as a between-subject factor. 
Principal component analyses (PCA) were conducted on questionnaire scores, 
pain thresholds and tolerance, and neuromuscular adaptations for data reduction. A first 
PCA was created using the fear-avoidance beliefs about physical activity, pain 
catastrophizing and pain hypervigilance questionnaires. Another PCA was created using 
pain thresholds and pain tolerance for both the lower back and the volar surface of the 
forearm. A third PCA was conducted with EMG activity at the L4-L5 and L2-L3 levels 
(baseline neuromuscular adaptations) and with changes in EMG activity (L4-L5 and L2-
L3) induced by experimental LBP (neuromuscular responses to experimental pain). Each 
PCA met the criterion for extraction (communality all > 0.5) and sampling adequacy 
(KMO all p < 0.05) and individual variables loaded on a single component. 
Correlation analyses were performed to examine the relation between the 
Roland-Morris disability scores obtained at six months and the three components yielded 
by PCAs, the total trunk flexion angle and pain inhibition (all variables at initial visit). 
Subsequently, a hierarchical multiple regression analysis was conducted to explain 
93 
disability at six months. Clinical pain at six months was entered in the first step of the 
regression, since previous studies have detennined that clinical pain can influence the 
association between psychological symptoms and disability in individuals with LBP 
[41]. Then, variables significantly associated with disability (see correlation analyses 
above) were all entered in the second step. Residuals from the regression analysis were 
assessed using the Kolmogorov-Smimov test in addition to visual inspection to assess 
nonnality of the distribution. Statistical significance was set at p :::: 0.05 for all analyses. 
3. ResuUs 
3.1 Participants' characteristics 
Of all baseline characteristics, only pain catastrophizing was different between workers 
with a history of LBP and healthy controls (t116 = 2.82, P = 0.006), which is to be 
expected from a sample of individuals with a history of pain [42]. Baseline 
characteristics of all participants are reported in Table 2. 
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Table 2: Baseline characteristics of ail participants. Comparisons are provided between individuals with LBP still 
enrolled at six months and ail individuals with LBP. Baseline characteristics of ail individuals with LBP are also 
compared to those of individuals without LBP. 
Individuals with LBP Individuals with LBP 
still enrolled at 6 Comparison initially recruited for Comparison Individuals without 
months using t-tests the stud~ using t-tests LBP 
Total (77) Total (100) Total (19) 
Mean ±SD Mean±SD Mean ±SD 
[min-max] p [min-max] p [min-max] 
37.0 ± 11.0 t = 0.26 36.6 ± 12.1 t = 1.69 31.5 ± 11.0 
Age (years) 
[19-59] p= 0.79 [19-59] P =0.09 [20-58] 
75.5 ± 18.6 t = 0.34 76.5 ± 18.7 t = 0.63 73.5 ± Il .6 
Weight (kg) 
[45.4-150] P = 0.73 [45.4-150] P = 0.53 [58.0-95.0] 
170.6 ± 9.4 t= 0.16 170.9 ± 9.3 t = 0.92 173.1±9.4 
Height (cm) 
[154.9-192] p = 0.87 [ 154.9-192] p = 0.36 [155.0-190] 
Disability (Roland- 1.7 ± 2.5 t = 3.30 2.8 ± 2.6 NA Morris /24) [0 - 10] P < 0.001 [0 - Il] 
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(VAS /100) [3 - 65] p = 0.39 [1 - 75] 
Pain catastrophizing 13 .2 ± 11.0 t = 0.17 13.5 ± 10.9 t = 2.82 5.8 ± 7.3 
scale (pCS /52) [0-52] P = 0.87 [0-52] P = 0.006 [0-27] 
Pain vigilance 35.5 ± 11.9 t = 0.00 35.5 ± 11.6 t = 1.29 31.4 ± 14.3 
(PVAQ/80) [2-59] P = 1.00 [5-64] P = 0.20 [2-58] 
Work satisfaction 80.7 ± 11.4 t = 0.16 80.4 ± 10.9 t = 0.75 78.2 ± 11.9 
(MSQ/I00) [53-100] P = 0.88 [53-100] P = 0.46 [46-99] 
Lumbar pain threshold 45 .0 ± 2.3 t = 0.40 44.8 ± 2.3 t = 0.18 44.7 ± 1.5 
(OC) [40.0-50.0] p = 0.69 [38.5-50.0] P = 0.86 [42.0-47.0] 
Lumbar pain tolerance 50.1 ± 1.7 t = 0.29 49.9 ± 1.7 t = 1.79 49.2 ± 2.2 
(OC) [44.4-52.0] P = 0.77 [44.4-52.0] p = 0.08 [45 .0-52.0] 
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3.2 Pain thresholds and pain tolerances 
Mean pain threshold and pain tolerance are reported in table 3. There was no difference between controls and individuals with 
LBP with regards to pain threshold (low back: tl1 6 = 0.176, P = 0.86 and forearm: tl1 6 = 0.44, P = 0.66) or pain tolerance (low 
back: tll7 = 1.79, P = 0.08 and forearm : tll7 = 0.91, P = 0.37). 
Table 3: Mean temperatures for pain thresholds and pain tolerance at each stimulation site 
(lower back and forearm) for healthy controls and individuals with a history of LBP. 
Healthy controls 
lndividuals with a history of 
LBP 
Pain thresholds 
Lower back Forearm 
Mean ± SD Mean ±SD 
[min-max} [min-max} 
44.7 ± 1.5 44.6 ± 1.6 
[42 .0 - 47.0] [42.0 - 47.0] 
44.8 ± 2.3 44.4 ± 1.9 
38.5 - 50.0] [38.5 - 48.0] 
Pain tolerance 
Lower back Forearm 
Mean ±SD Mean ± SD 
[min-max} [min-max} 
49.2 ± 2.2 49.1 ± 1.8 
[45 .0 - 52.0] [44.5 - 52.0] 
50.0 ± 1.7 49.4 ± 1.4 
[44.4 - 52.0] 44.5 - 52.0] 
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3.3 Pain ratings during HNCS 
Mean pain ratings for each group before, during and after HNCS are reported in table 4. HNCS significantly decreased 
cutaneous heat pain (F2,230 = 19.0, P < 0.001 TJp2= 0.14) in both groups. There was no interaction effect as both the patients 
and the control group showed a reduction in mean pain ratings during counter-stimulation. When combining data from both 
groups (main effect of conditions), planned contrasts revealed a significant reduction during HNCS (p < 0.001), but also a 
significant increase during the recovery period (p = 0.001). 
Table 4: Mean pain ratings for cntaneons noxions heat applied to the lower back before 
(baseline), dnring (HNCS) and after (recovery) immersion of the left hand in cold water. 
Baseline HNCS* Recoveryt 
Mean ± SD Mean ±SD Mean ± SD 
[min-max] [min-max] [min-max] 
39.1 ± 7.8 32.2 ± 16.5 43.8 ± 13.8 
Healthy controls a 
[26 - 51] [3 - 58] [14 - 65] 
37.9 ± 13.7 33 .6±19.4 42.5 ± 21.6 
lndividuals with a history of LBP b 
[0 - 67] [0 - 78] [0 - 80] 
a: 10 healthy controls reported an increase in pain perception during HNCS, whereas 9 reported a 
decrease in pain perception; b: 33 individuals with a history of LBP reported an increase in pain 
perception during HNCS, 5 reported no change and 62 reported a decrease in pain perception. 
* Planned contrasts revealed a decrease (both groups) in pain perceptions during HNCS (p < 0.001) 
t Planned contrasts revealed an increase (both groups) in pain perceptions during recovery (p = 0.001) 
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3.4 Effects of experimental LBP on EMG and Kinematics 
ANOV As revealed that cutaneous heat pain in the lower back did not significantly alter 
normalized RMS EMG during flexion, full flexion and extension phases (aIl p > 0.2 for 
the L4-L5 level and aIl p > 0.3 for the L2-L3 level) and on total trunk flexion angle (p = 
0.5) for either group. 
3.5 Association between initial factors and disability at the six-month assessment 
Of ail variables entered in the correlation analysis, only the components pertaining to 
initial psychological symptoms (r = 0.30, P < 0.001) and pain inhibition processes (r = -
0.24, P = 0.038) were associated with disability observed six months after the initial 
assessment. Each of the psychological factor included in the principal component was 
also associated with disability six months later (PCS: r = 0.34, P < 0.001; 
Hypervigilance: r = 0.25, P = 0.007; fear-avoidance beliefs r = 0.24, P = 0.009). No 
other variable was associated with disability observed at six months, including the initial 
total trunk flexion angle (r = 0.02, P = 0.9), the components for initial pain thresholds 
and tolerance (r = -0.13, P = 0.15), the initial neuromuscular adaptations (r = 0.006, P = 
0.96) and the initial neuromuscular responses to experimental pain (r = 0.13, P = 0.23). 
The first step of the hierarchical regression model including clinical pain at six 
months explained 17.1 % of variance in disability (p = 0.001). In the second step of the 
regression, only pain inhibition was shown to contribute a unique variance (P = .28, p = 
0.02) to disability at six months after controlling for pain levels. Together, clinical pain 
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at SiX months and initial pain inhibition processes explained 30.6% of variance ln 
disability at six months in individuals with chronic LBP (p < 0.001). 
4. Discussion 
The main objective of this study was to determine, for a group of working individuals 
with a history of LBP, if psychological factors, neuromechanical variables, pain 
thresholds and pain tolerance thresholds, as weil as the potency of pain inhibition 
processes were linked with disability six months later. Among these factors, the 
magnitude of pain inhibition was the only factor associated with disability after 
accounting for pain levels of individuals six months later. Besides, no association was 
observed for psychological factors, neuromuscular adaptations, neuromuscular responses 
to experimental pain, total trunk flexion angle, as weil as pain thresholds and pain 
tolerance thresholds. 
4.1 Pain inhibition processes and disability 
In the present sample of workers with a history of LBP, significant HNCS hypoalgesia 
was observed, and the results did not differ from those of the control group. These 
results are similar to what has already been observed in a previous study using a 
different protocol to assess pain modulation mechanisms [43]. Even though both groups 
were similar in terms of mean pain inhibition efficiency, there was a large amount of 
variability (see Table 3 for details), which has also been observed in studies focusing on 
patients with LBP [21] or other chronic pain conditions [44]. Nevertheless, the link 
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between less potent pain inhibition and elevated disability six months later suggests a 
possible contribution of these mechanisms to the course of disability in individuals with 
LBP. As such, our results are consistent with the predictive value of conditioned pain 
modulation for the development of chronic pain [45] and for the efficacy of duloxetine 
[46], a drug that is thought to increase descending pain inhibition, a mechanism that 
contributes to HNCS hypoalgesia through DNIC-like effects (diffuse noxious inhibitory 
controls) [47]. 
In accordance with the current literature, and as mentioned above, altered pain 
inhibition processes may not be observed in aIl individuals reporting past or present 
LBP. Nevertheless, individuals with less potent pain inhibition processes could be 
vulnerable to develop a more severe disability. The mechanism underlying this 
association, however, remains to be determined. 
4.2 Psychological symptoms and disability 
Even though psychological symptoms reported by workers with a history of LBP were 
associated with disability six months later, their individual contribution vanished once 
entered in a model combining pain inhibition processes and clinical pain. After 
reviewing correlation analyses results, initial pain inhibition processes and initial 
psychological symptoms were inversely correlated, suggesting that less potent pain 
inhibition processes are linked with increased psychological symptoms [48]. 
4.3 Neuromuscular adaptations, movement patterns and disability 
Changes in trunk muscle activation in individuals with LBP have been reported 
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extensively in the literature [16] and are associated with punctual disability [23, 49]. 
Moreover, neuromuscular responses to experimental LBP were associated with 
disability in a cross-sectional study on LBP [23]. The current results show that EMG 
activity of LES, changes in EMG activity of LES induced by experimental LBP and total 
trunk flexion angle were not associated with disability six months later in the present 
sample. Previous studies have shown that neuromuscular adaptations in individuals with 
LBP persist beyond the experience of pain [17, 50] and as such, the lack of association 
between these measures and disability six months later is puzzling. One possible 
explanation cornes from a recent study that showed neuromuscular adaptations in trunk 
muscle to be highly variable across individuals (each individual recruits a unique 
combination of trunk muscles to de al with pain) [51]. Therefore, the lack of association 
between neuromuscular adaptations and disability could be a product of high variability 
in acquired adaptations across individuals with a history of LBP. This phenomenon 
could also explain why sorne adaptations su ch as altered myoelectric silence during full 
flexion (the flexion relaxation phenomenon) [40] is present in a number of patients, 
whereas a normal EMG pattern is still observed in others [38,49]. 
4.4 Pain thresholds and disability 
Previous studies exploring pain sensitivity in individuals with LBP reported localized 
and diffused hyperalgesia [18, 19] , but a recent review of the literature argued against its 
possible implication in persistent or recurrent LBP [52]. Indeed, a number of studies 
reported no difference between pain sensitivity in patients with LBP compared to 
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healthy controls [53, 54] and the current results corroborate these outcomes. This 
suggests that individual differences in pain thresholds and pain tolerance to cutaneous 
heat in the lower back and the upper limb are not linked with disability in workers with a 
history of LBP. These results support recent findings by LeResche et al., who reported 
that quantitative sensory testing measures were poor predictors of back pain four months 
after their assessment [55]. 
4.5 Clinical implications 
Based on the association between pain inhibition and disability six months later, the 
present results suggest that therapies aiming at enhancing pain inhibition processes can 
potentially be useful to reduce disability in individuals with a history of LBP. For 
instance, serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors (SNRI) have been successfully 
used in the management of pain in chronic or recurrent LBP [56] and have shown to 
decrease disability [57]. SNRIs could act on restoring or improving pain inhibition [58, 
59] and alleviating depressive symptoms [56], which are known to be linked to chronic 
back pain [60]. Even if pain inhibition processes only explained 13 % of future disability 
variance, the use of SNRIs could be considered in multidisciplinary approaches to 
potentiate reductions of future disability in individuals with LBP. 
4.6 Limitations 
It could be argued that the relatively low disability observed in the current sample 
prevents generalization of the results to moderate or severe LBP. This limitation is 
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inherent to the choice of the sample characteristics, considering that we were interested 
in individuals with a history of LBP who could still work despite functional limitations 
and whose work performance was potentially reduced by these limitations [61]. 
Therefore, results may not be generalizable to aIl individuals with LBP, but they apply 
to workers with LBP, a population that is not often specifically investigated. 
5. Conclusion 
The presentation of chronic low back pain is often characterized by recurring symptoms, 
suffering and disability, rather than by objective tissue abnormalities. Even if numerous 
factors have been associated with the condition, only pain inhibition processes were 
linked to disability six months later after controlling for clinical pain levels. Even though 
the optimal strategy to prevent future disability in individuals with a history of LBP 
remains to be determined, the use of interventions aimed at restoring pain inhibition 
processes combined with a reduction of pain through punctual pain reduction 
interventions could prove helpful to limit future disability in these individuals. 
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Les deux précédents chapitres nous ont permIs de mettre en lumière les 
déterminants de l'incapacité ponctuelle et de l'incapacité à court terme ( 6 mois) chez des 
individus aux prises avec des lombalgies chroniques. Les sections qui suivent nous 
permettront de discuter de l'implication de chacun de ces déterminants dans le contexte 
de l'incapacité ponctuelle et de l'incapacité à court terme associées aux douleurs 
lombaires. Nous traiterons entre autres des raisons pouvant expliquer les différences 
entre les déterminants de l'incapacité ponctuelle et de l'incapacité à court terme, en plus 
de discuter de ces différences dans le contexte de l'évolution de la condition. 
Finalement, nous explorerons les interactions possibles entre la douleur perçue, les 
facteurs psychologiques, les adaptations neuromusculaires et les mécanismes 
d'inhibition de douleur dans un modèle faisant également intervenir l'évolution de la 
condition. 
Déterminants de l'incapacité associée aux lombalgies chroniques 
La première étude de cette thèse avait comme objectif de déterminer la contribution 
indépendante de plusieurs facteurs à l'incapacité observée chez des individus aux prises 
avec des lombalgies chroniques. Ainsi, nous avons pu constater que la douleur perçue à 
la région lombaire, que plusieurs facteurs psychologiques du modèle d'appréhension-
évitement, ainsi que certaines adaptations dans l'activation des muscles du tronc, 
contribuent chacun de manière indépendante à l'incapacité ponctuelle observée chez ces 
individus. La seconde étude nous permet d'observer que l'incapacité observée à court 
terme est quant à elle associée aux réponses catastrophiques face à la douleur, à 
122 
l'appréhension-évitement, à l'hypervigilance à la douleur, ainsi qu'à des mécanismes 
d'inhibition de douleur, et ce même après avoir contrôlé pour les niveaux de douleur 
clinique perçus à cet instant. 
Douleur clinique 
La douleur joue deux rôles importants afin de maintenir l'intégrité corporelle. Tout 
d'abord, elle agit de manière à avertir un individu d'un problème ou d'une menace 
potentielle. Elle permet également de protéger, en motivant une personne à se retirer de 
situations potentiellement dangereuses et à éviter ces mêmes situations dans le futur. 
Ainsi, une douleur aiguë comme celle rencontrée lors d'un épisode initial de douleur 
lombaire, ou lors d'une récurrence douloureuse amène une personne à effectuer certains 
mouvements de manière prudente (guarding) ou à effectuer une contraction (bracing) de 
la région lombaire ou de la paroi abdominale (Follick, Ahem, & Aberger, 1985; Keefe, 
Wilkins, & Cook, 1984). Bien que le but d'un tel comportement soit d'éviter une 
exacerbation de douleur, ou de permettre à la région atteinte de guérir (Wall, 1979), il 
semble que le « guarding » puisse jouer un rôle dans la transition d'une douleur lombaire 
aiguë vers l'incapacité chronique (Prkachin, Schultz, & Hughes, 2007). 
Il va donc sans dire que la douleur perçue à la région lombaire revêt une grande 
importance lorsqu'il est question d'expliquer les niveaux d'incapacité d'une personne 
touchée par des douleurs lombaires. En fait, lors d'un premier épisode douloureux ou 
d'une récurrence, il arrive que la douleur accapare à ce point l'individu qu'elle devienne 
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seule responsable des limitations fonctionnelles observées (Sieben, Portegijs, et al., 
2005). Il est donc fréquent que certaines personnes choisissent de s'absenter du travail 
quelques jours, de rester au lit ou de réduire leurs activités lors d'une exacerbation de 
douleur ou d'un premier épisode douloureux (Sieben, Portegijs, et al., 2005; van Tulder 
et al., 2006). Comme un premier épisode de douleur lombaire représente un stimulus 
nouveau, une douleur importante capture initialement l'attention (Eccleston & Crombez, 
1999). Cette attention détournée semble toutefois demeurer chez ceux avec une 
prédisposition à l'appréhension et à l'évitement (Lariviere, Butler, Sullivan, & Fung, 
2013; Wiech & Tracey, 2013), et ce malgré la réduction de douleur observée rapidement 
après un épisode aigu (G. B. Andersson, 1999; Chen, Hogg-Johnson, & Smith, 2007). 
Suite à cet épisode, des patrons différents s'installent alors que certains rapportent une 
douleur constante et que plusieurs développent des douleurs récurrentes entrecoupées de 
périodes sans douleur (Kongsted, Kent, Hestbaek, & Vach, 2015). Ainsi, l'impact de 
l'intensité de la douleur sur les capacités fonctionnelles diminue lorsque la condition 
devient chronique (Crombez et al., 1999; Sieben, Portegijs, et al., 2005). C'est ainsi que, 
les croyances et certains aspects psychologiques (comme l'appréhension et l'évitement), 
mais aussi des changements dans l'activation des muscles du tronc ainsi que la manière 
de s'adapter aux perturbations sont tous associés à l'incapacité liée aux douleurs 
lombaires lorsque celles-ci deviennent chroniques (Crombez et al., 1999; Dubois, 
Abboud, St-Pierre, Piche, & Descarreaux, 2014; Lariviere et al., 2013; Lundberg, 
Frennered, Hagg, & Styf, 2011; Moseley, Nicholas, & Hodges, 2004). 
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Malgré de nombreuses périodes sans douleur, plusieurs personnes aux prises avec 
des lombalgies chroniques rapportent que la condition est omniprésente. Les périodes 
sans douleur, les exacerbations et les épisodes aigus ne sont pour ces gens que des 
présentations différentes d'une condition qui affecte leur quotidien (Young et al., 20 Il). 
Ainsi, plusieurs individus montrent des limitations fonctionnelles malgré qu'ils ne 
rapportent aucune douleur au bas du dos (Young et al., 2011). C'est d'ailleurs ce qu'il a 
été possible de noter lors de chacune des deux études effectuées dans le contexte de cette 
thèse. Lors de la première étude sur les déterminants de l'incapacité ponctuelle, huit 
participants (sur un total de 52) disaient ne ressentir aucune douleur au moment de leur 
visite au laboratoire bien qu'ils rapportaient certaines limitations fonctionnelles (de 2 à 
14 1100 sur une échelle d'Oswestry). Dans le cadre de la seconde étude sur les 
déterminants de l'incapacité à court terme, sept personnes sur un total de 77 nous ont fait 
part d'incapacités (1 à 7 /24 sur l'échelle de Roland-Morris) sans qu'une douleur 
lombaire ne soit présente. 
La lombalgie chronique n'est pas la seule problématique douloureuse chronique où 
l'incapacité liée à la condition n'est pas exclusivement dictée par l'intensité de la 
douleur. C'est également le cas pour les céphalées de tension chroniques (Holroyd, 
Malinoski, Davis, & Lipchik, 1999) ainsi que l'arthrose du genou (Creamer, Lethbridge-
Cejku, & Hochberg, 2000), lesquelles ont un impact important sur les capacités 
fonctionnelles des personnes atteintes, et où les limitations engendrées sont autant 
associées aux facteurs psychologiques qu'à la douleur perçue. 
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Facteurs psychologiques 
En plus de la douleur, une autre caractéristique fréquemment rencontrée chez les 
personnes aux prises avec des douleurs chroniques est la présence de symptômes 
psychologiques. On retrouve notamment des liens entre l'incapacité et l'anxiété, la 
dépression, la dramatisation face à la douleur ainsi que l'évitement chez des personnes 
atteintes de fibromyalgie, de céphalées de tension chroniques, d'arthrose du genou et 
bien sûr de douleurs lombaires chroniques (Edwards et al., 20 Il; Lundberg et al., 20 Il; 
Martin et al., 1996). 
Pour ce qui est des douleurs lombaires chroniques, les deux études de cette thèse ont 
montré que les facteurs psychologiques tels que la dramatisation face à la douleur, 
l'appréhension-évitement ainsi que l'hypervigilance face à la douleur étaient associés à 
l'incapacité ponctuelle, mais aussi à l'incapacité future de la condition. En fait, les 
croyances d'un individu face à sa douleur ou à sa condition expliquent fortement ses 
limitations, soit physiques ou sociales (Demmelmaier, Asenlof, Lindberg, & Denison, 
2010; Jensen, Turner, Romano, & Lawler, 1994). C'est ainsi que la perception de ses 
capacités fonctionnelles est directement liée à sa dramatisation face à la douleur, son 
appréhension-évitement et sa vigilance (Geisser, Robinson, Miller, & Bade, 2003). Les 
résultats obtenus lors de la première étude de cette thèse sur les déterminants de 
l'incapacité ponctuelle associés à la lombalgie chronique tendent à confirmer ces liens 
(Dubois et al., 2014). Toutefois, même si les facteurs psychologiques sont liés à 
126 
l' incapacité future d ' individus atteints de lombalgies chroniques, cette association 
disparait lorsque l' on prend en considération les mécanismes d ' inhibition de douleur de 
l'individu (Dubois et al. , soumis pour publication). Bien que les résultats obtenus 
concernant l'implication des facteurs psychologiques soient similaires à ceux de 
plusieurs études préalables, une certaine nuance est nécessaire. En effet, l'utilisation 
d 'une analyse en composante principale fait en sorte qu'une petite quantité 
d ' information relative aux variables sous-jacentes est perdue (L. 1. Smith, 2002). De 
plus, il peut être difficile d ' interpréter une corrélation entre une variable d ' intérêt (dans 
ce cas-ci l' incapacité) et une composante principale car celle-ci représente le 
comportement collectif de plusieurs variables (Hwang & Nettleton, 2003). Ainsi, la 
valeur attribuée à une composante est plus difficile à interpréter qu'un score 
d'hypervigilance face à la douleur seul ou un autre d'appréhension-évitement par 
exemple. Néanmoins, les composantes d'une telle analyse sont extraites grâce à leur 
variance commune, ce qui traduit de construits sous-jacents très similaires. Ainsi, 
l'utilisation d'une composante principale dans nos analyses de régression n'altère pas 
nos conclusions quant à la contribution des facteurs psychologiques à l ' incapacité 
fonctionnelle de nos participants. 
Malgré l'implication des facteurs psychologiques dans l'incapacité fonctionnelle 
des individus aux prises avec des lombalgies chroniques, certaines mesures 
physiologiques sont également associées à l' incapacité observée des individus touchés. 
Ainsi, la seconde étude de cette thèse a montré qu ' il est possible d'expliquer l'incapacité 
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future des individus atteints de lombalgies chroniques grâce aux mécanismes 
d'inhibition de douleur de ces derniers. En effet, le lien entre les mécanismes 
d'inhibition de douleur et l'incapacité future des participants indique que les individus 
présentant les mécanismes les moins efficaces sont également ceux avec l'incapacité à 
six mois la plus élevée (Dubois et al., soumis pour publication). 
Mécanismes d'inhibition de douleur 
Comme nous l'avons vu dans l'introduction de cette thèse, des mécanismes 
d'inhibition de douleur moins efficaces (CIDN) ont également été observés chez des 
gens aux prises avec plusieurs conditions douloureuses chroniques, notamment la 
fibromyalgie (Lautenbacher & Rollman, 1997; Potvin et al., 2010) et le syndrome de 
l'intestin irritable (Heymen et al., 2010; Piche, Arsenault, Poitras, Rainville, & Bouin, 
2010; Piche, Bouin, Arsenault, Poitras, & Rainville, 2011). Chez ces groupes 
d'individus, des contrôles inhibiteurs diffus nociceptifs moins efficaces sont associés à 
la condition douloureuse chronique, mais qu'en est-il du lien entre ce mécanisme et la 
douleur ou l'incapacité perçue par chaque personne? Une étude récente a montré que les 
mécanismes d'inhibition de douleur ne sont pas altérés chez tous les individus atteints de 
l'une ou l'autre des conditions chroniques (Schliessbach et al., 2013). Cette étude a 
conclu que seulement 16 à 33% des individus atteints de douleurs chroniques 
présenteraient une hypersensibilité centrale ou une altération des CIDN (Schliessbach et 
al., 2013). Ces données concordent avec les résultats d'O'Neil et al., 2014 qui ont 
observé que 17% de leurs participants avec lombalgies chroniques présentaient des 
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mécanismes facilitateurs et que 34% de ceUX-Cl ne montraient aucune inhibition de 
douleur lors d'une tâche de contre-stimulation douloureuse (O'Neill et al. , 2014). Il est 
donc possible que l' incapacité plus élevée observée chez de nombreux individus aux 
pnses avec des lombalgies chroniques soit le fruit d'une facilitation nociceptive, ou 
d'une altération des mécanismes d'inhibition descendante. Il est toutefois 
particulièrement difficile de tirer de telles conclusions en raison de la complexité des 
processus générant l'incapacité chez les individus avec des conditions douloureuses 
chroniques et du faible nombre d'études ayant exploré les mécanismes de modulation de 
douleur comme facteur dans l'incapacité de ceux-ci (O'Neill et al., 2014; Dubois et al., 
soumis pour publication). C'est pourquoi les mécanismes qui sous-tendent l'association 
entre l'incapacité fonctionnelle et les mécanismes d'inhibition de douleur nécessitent 
qu'on s'y attarde, car comme nous l'avons observé, l'incapacité est un processus faisant 
intervenir de nombreux facteurs. À ce titre, la corrélation observée lors de la seconde 
étude entre des symptômes psychologiques plus prononcés et des mécanismes 
d'inhibition de douleur moins efficaces traduit possiblement de mécanismes sous-jacents 
communs (Bushnell, Ceko, & Low, 2013; Dubois et al., soumis pour publication). Cette 
association pourrait s'avérer très importante dans la compréhension de l'évolution de 
l'incapacité chez les individus aux prises avec des lombalgies chroniques. Nous 
discuterons un peu plus tard du lien potentiel faisant intervenir les facteurs 
psychologiques et les mécanismes d'inhibition de douleur dans le développement de 
l'incapacité chez les personnes atteintes de douleurs lombaires chroniques. 
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Même si nous avons observé un lien entre les niveaux d' incapacité fonctionnelle de 
nos participants et l'analgésie induite via un paradigme faisant intervenir les CIDN, il 
faut noter qu'il nous est impossible de se prononcer quant aux mécanismes sous-jacents 
à cette analgésie. En effet, les changements dans la perception douloureuse du stimulus 
test pendant le stimulus de conditionnement peuvent provenir de mécanismes spinaux, 
supraspinaux, ou d'une combinaison des deux mécanismes. Sans une mesure de 
nociception spinale comme le réflexe nociceptif de flexion par exemple (Rhudy, France, 
Bartley, McCabe, & Williams, 2009), la provenance d'une éventuelle analgésie induite 
lors de ce protocole est impossible. De plus, malgré nos instructions aux participants 
concernant l'importance de diriger leur attention sur le stimulus test, il est difficile de 
déterminer si ceux-ci portaient effectivement attention au stimulus test. Ainsi, il n'est 
pas impossible qu'une attention détournée vers le stimulus de conditionnement ait pu 
engendrer une diminution dans la perception de douleur de certains de nos participants 
(Ladouceur, Tessier, Provencher, Rainville, & Piche, 2012). 
Adaptations neuromusculaires 
Alors que les mécanismes d'inhibition de douleur sont liés à l'incapacité future, les 
adaptations neuromusculaires sont quant à elles uniquement liées à l'incapacité 
ponctuelle. Ainsi, lorsque l'on considère les résultats de notre première étude, les 
patrons d'activation des muscles du tronc sont indépendants de la douleur clinique et des 
facteurs psychologiques pour expliquer l'incapacité observée, et cette activation 
représente un mécanisme indépendant de la perception et des croyances de l'individu 
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(Dubois et al., 2014). Ces résultats appuient la proposition voulant que des altérations 
dans l'activation des muscles du tronc illustrent un mécanisme permettant de protéger la 
région lombaire, lui permettant ainsi de guérir (Colloca & Hinrichs, 2005; Hodges, 
2011). Toutefois, tel que mentionné précédemment, ces adaptations persistent bien 
souvent au-delà de l'épisode douloureux et sont observées même en période de 
rémission (D'Hooge et al., 2013; MacDonald, Moseley, & Hodges, 2009). Malgré la 
persistance de ces adaptations, celles-ci ne nous ont pas permis d'expliquer l'incapacité 
fonctionnelle observée six mois plus tard (Dubois et al., soumis pour publication). 
Certaines raisons pourraient expliquer pourquoi l'incapacité observée à six mois n'est 
pas en lien avec l'activation musculaire évaluée initialement. En fait, le décours 
temporel des lombalgies chroniques fluctue, en plus d'être propre à chaque individu 
(Dunn et al., 2013). Il est donc possible que l'évaluation initiale des adaptations 
neuromusculaires de nos participants ait été effectuée alors que certains d'entre eux se 
trouvaient dans une période où l'activation des muscles du tronc était altérée en raison 
d'un épisode de douleur, actuel ou récent (D'Hooge et al., 2013; MacDonald et al., 
2009). De plus, lors de notre étude longitudinale, nous n'avons pu établir de lien entre 
les adaptations neuromusculaires et l'incapacité ponctuelle ni observer de changements 
dans l'activation musculaire des érecteurs du rachis lors de l'application d'une douleur 
lombaire expérimentale. Une raison pouvant expliquer la différence existant entre les 
deux études est l'utilisation, dans la seconde étude, d'une mesure d'incapacité différente 
(questionnaire Roland-Morris) de celle utilisée lors de la première étude (questionnaire 
d'incapacité Oswestry). En effet, même si peu d'études y font référence, nous avons 
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noté un important effet plancher dans les scores d'incapacité de nos participants tels que 
mesurés avec le questionnaire d'incapacité Roland-Morris (plus de 57% des participants 
avec un score de deux ou moins sur une possibilité de 24), ce qui aurait pu influencer le 
lien entre les deux variables. 
Quant à l'absence d'un effet de la douleur expérimentale sur l'activations des 
érecteurs du rachis, une des possibilités envisagée provient de l'exposition au stimulus 
expérimental. En effet, dans les deux études précédentes (Dubois et al., 2014; Dubois et 
al., 2011) où nous avions noté un effet de la douleur expérimentale sur l'activation 
musculaire, la tâche de flexion-extension était l'unique exposition des participants à la 
douleur expérimentale. Toutefois, dans la seconde étude, la tâche de flexion-extension 
combinée à la douleur expérimentale était réalisée suite à plusieurs protocoles utilisant la 
même douleur lombaire expérimentale (dernier protocole d'une série de quatre). Or, 
l'exposition répétée à une stimulation nociceptive thermique (sur un même site de 
stimulation) entraine une habituation qui se traduit normalement par une diminution 
progressive des perceptions douloureuses (Jepma, Jones, & Wager, 2014). Il est 
également possible que la nouveauté associée à la présentation du stimulus expérimental 
se soit estompée, faisant ainsi en sorte que celui-ci interfère moins avec le 
fonctionnement de l'individu (Eccleston & Crombez, 1999) et se traduise donc par un 
mouvement similaire dans la condition avec et sans douleur. 
Bien que les adaptations neuromusculaires décrites dans notre étude longitudinale 
ne permettent pas d'expliquer l'incapacité future, ces mesures demeurent toutefois 
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d'intérêt en ce qui a trait au décours temporel des lombalgies. En effet, plusieurs auteurs 
ont émis l'hypothèse voulant que des patrons d'activation musculaire altérés puissent 
contribuer aux récurrences d'épisodes douloureux observées chez plusieurs individus 
(Rides, Richardson, & Jull, 1996; Rodges, 2011). Nous avons voulu confirmer cette 
hypothèse en évaluant le lien entre les adaptations neuromusculaires initiales et le 
nombre et l'intensité des épisodes douloureux subséquents. Les analyses 
supplémentaires effectuées n'ont pas permis de confirmer l 'hypothèse énoncée par 
Rides ou Rodges (analyses corrélationnelles entre les réponses EMG initiales et la 
fréquence et l'intensité des épisodes douloureux subséquents présentées dans 
l'appendice A). En effet, ni le nombre ni l'intensité des épisodes douloureux entre 
l'évaluation initiale et l'évaluation à six mois n'étaient liés aux altérations dans le 
contrôle des muscles du tronc initialement observées chez nos participants. Il faut par 
contre noter que la manière de quantifier les épisodes récurrents ne s'appuyait que sur un 
rappel des épisodes douloureux dans les trois mois précédents (au total deux évaluations 
en six mois). Il a par ailleurs été montré qu'il existe une grande disparité entre les 
caractéristiques d'un (ou plusieurs) épisode douloureux (fréquence, intensité et durée) 
effectivement observées chez un individu et le souvenir qu'il en garde (Dawson et al., 
2002). Nous sommes donc en droit de nous interroger à savoir si le nombre et l'intensité 
des épisodes rapportés par nos participants étaient représentatifs de ce qu'ils ont 
effectivement vécu au cours de ces six mois. Ainsi, un suivi fréquent, notamment à 
l'aide d'un système automatisé par message texte, aurait possiblement permis un 
meilleur contrôle des récurrences douloureuses (Axen et al., 2012). Il serait donc 
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intéressant d'utiliser un tel système de suivi longitudinal (fréquence d'évaluation 
hebdomadaire) des récurrences douloureuses (Axen et al., 2012) afin de déterminer si 
certaines adaptations neuromusculaires stéréotypées (phénomène de flexion relaxation 
absent (Colloca & Hinrichs, 2005; Shirado et al., 1995) ou une contraction retardée des 
muscles proximaux lors d'une tâche impliquant les membres supérieurs (Hodges, 2001) 
contribuent à une plus grande fréquence, ou à une intensité plus élevée des épisodes 
douloureux subséquents. 
Ainsi, même si nous n'avons observé aucun lien entre les adaptations 
neuromusculaires initialement observées et les niveaux d'incapacité future, il n'est pas 
exclu que certaines adaptations neuromusculaires contribuent aux récurrences 
douloureuses (Hides et al., 1996; Hodges, 2011). Ces récurrences ont d'ailleurs été 
proposées comme facteur pouvant contribuer à l'incapacité des patients atteints de 
lombalgies chroniques (McGorry, Webster, Snook, & Hsiang, 2000). En fait, la nature 
récurrente et imprévisible de la condition amène une incertitude face à l'avenir qui est 
difficile à gérer pour les personnes atteintes et qui semble contribuer à leurs limitations 
fonctionnelles (McGorry et al., 2000). Ainsi, l'incapacité associée aux lombalgies 
chroniques serait non seulement liée à des déterminants physiologiques et 
psychologiques, mais également aux fluctuations de douleur fréquemment observées 
chez les personnes atteintes. 
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Évolution et décours temporel de la lombalgie 
Le décours temporel de la lombalgie chronique est très variable et certains 
chercheurs ont même posé la question à savoir si les lombalgies chroniques étaient bel et 
bien un problème chronique en raison des fluctuations aléatoires observées dans les 
patrons douloureux (Cedraschi et al., 1999). Les chercheurs impliqués indiquent que le 
terme «chronique» est souvent employé de façon erronée et que la condition peut 
suivre plusieurs trajectoires différentes en fonction des individus (Cedraschi et al., 
1999). Certains profils plus communs de patrons douloureux ont d'ailleurs été observés 
parmi les individus touchés par la condition. En l'occurrence, on note des douleurs 
persistantes (sévères, modérées ou faibles), mais aussi des douleurs qui fluctuent, et où 
la durée des épisodes douloureux varie (Dunn et al., 2006; Kongsted et al., 2015; 
Tamcan et al., 2010). 
Dès lors s'installe la nécessité de ne plus traiter la condition comme un phénomène 
statique, mais bien comme une problématique changeante où les épisodes récurrents 
peuvent être tout aussi incapacitants qu'une douleur constante (McGorry et al., 2000). 
Un constat qui revient dans chacune des études consacrées au décours temporel des 
lombalgies «chroniques» est que l'évolution de la condition est complexe et que la 
rémission complète décrite historiquement chez la majorité des personnes touchées n'est 
plus aussi certaine qu'elle l'a déjà été (Donelson, McIntosh, & Hall, 2012; Itz, Geurts, 
van Kleef, & Nelemans, 2013). En effet, bien que plusieurs individus se remettent d'un 
premier épisode après quelques semaines, quelques-uns développeront des douleurs 
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persistantes, alors que la grande majorité fera l'expérience de nouveaux épisodes au 
cours des mois/années à venir (Dunn et al., 2013). Il est donc indiqué de voir la 
condition comme s'échelonnant sur une longue période, et comportant plusieurs 
exacerbations de douleur se traduisant par des épisodes aigus (Dunn et al., 2013). Tel 
qu'indiqué précédemment, ces exacerbations de douleur entrainent des limitations 
fonctionnelles qui ne peuvent être expliquées uniquement par l'intensité de la douleur 
perçue (Suri, Saunders, & Von Korff, 2012). 
À la lumière de ce constat, l'identification de prédicteurs qui sont indépendants des 
niveaux de douleur des personnes atteintes s'avère donc d'une grande importance de 
manière à intervenir pour réduire les niveaux d'incapacité des personnes touchées. 
Adaptations nécessaires ou maladaptations néfastes? 
Nous avons vu précédemment que la douleur jouait un rôle important afin de 
maintenir l'intégrité corporelle. Ainsi, lorsqu'une menace est perçue, il se produira des 
adaptations dans le contrôle moteur de l'individu (Dubois et al., 2014; Hirata, Salomoni, 
Christensen, & Graven-Nielsen, 2015; Zedka et al., 1999) afin de fournir à la région 
potentiellement lésée la protection nécessaire (Hodges, 2011), à tout le moins jusqu'à ce 
que la «guérison» s'opère. Afin d'assurer que la lésion potentielle soit pnse en 
considération par l'individu, une augmentation temporaire de la douleur (via des 
mécanismes d'inhibition de douleur atténués par exemple ou des mécanismes 
facilitateurs) favorise un comportement permettant la guérison de la lésion (Fields, 
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Basbaum, & Heinricher, 2006; Wall, 1979). Ces deux mécanismes entraineront toutefois 
certaines limitations dans les activités de l'individu. La figure 7 illustre un modèle 
simple expliquant l'incapacité temporaire, et possiblement utile à la « guérison» suite à 










Figure 7. Présentation d'un modèle théorique faisant intervenir une facilitation des 
mécanismes nociceptifs/douloureux, des adaptations neuromusculaires ou une 
combinaison des deux mécanismes de manière à protéger la région potentiellement 
lésée, et générant des limitations fonctionnelles temporaires. 
Le problème avec ces adaptations servant à protéger la région potentiellement 
atteinte survient lorsque celles-ci persistent, et que les adaptations aiguës se transforment 
en maladaptations chroniques (Hodges, 20 Il). 
Bien que nous n'ayons pas été en mesure de confirmer le lien entre les adaptations 
neuromusculaires et plusieurs facteurs psychologiques, certains auteurs ont montré des 
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liens entre l'appréhension de la douleur et ces adaptations chez des individus atteints de 
lombalgies chroniques (Geisser et al., 2004). Il est donc possible que ces facteurs 
psychologiques interviennent afin de perpétuer les adaptations neuromusculaires entre 
autres via une influence sur la perception de douleur ou sur l'incapacité (Linton & Shaw, 
20 Il). Au même titre, il est possible que les croyances, les expériences passées et leurs 
répercussions sur le plan cognitif (peur, anxiété et vigilance) se traduisent par une 
facilitation de la nociception/douleur (ou une diminution de l'inhibition douloureuse). 
En effet, une réduction des mécanismes inhibiteurs est souvent associée à de nombreux 
facteurs psychologiques chez des populations aux prises avec des douleurs chroniques 
(Borsook, Edwards, Elman, Becerra, & Levine, 2013; Gracely et al., 2004). De plus, il a 
récemment été montré que la propension d'un individu à éviter une situation menaçante 
(évitement) est associée à une diminution dans l'efficacité des mécanismes d'inhibition 
de douleur de celui-ci (Nahman-Averbuch, Yamitsky, Sprecher, Granovsky, & Granot, 
2014). En parallèle, cette altération dans les mécanismes d'inhibition de douleur pourrait 
diminuer le seuil nécessaire à la survenue d'épisodes récurrents et/ou entrainer une 
perception accrue de la douleur lors de tels épisodes. La figure 8 illustre l'implication et 
les interactions entre les facteurs psychologiques, les adaptations neuromusculaires et les 
mécanismes d'inhibition de douleur entrainant une douleur et/ou de l'incapacité 
chronique suite à une menace potentielle à l'intégrité corporelle. 
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Figure 8. Présentation d'un modèle théorique faisant intervenir les mêmes mécanismes 
dans un processus pathologique contribuant aux récurrences douloureuses et à 
l'incapacité chronique. 
Plusieurs composantes de ce modèle ont été explorées (notamment dans le cadre de 
cette thèse), afin de déterminer les liens qui unissent l'incapacité et, la douleur clinique 
(Dubois et al., 2014); Dubois et al., soumis pour publication), les facteurs 
psychologiques (Dubois et al., 2014); Dubois et al., soumis pour publication), les 
adaptations neuromusculaires (Dubois et al., 2014) et finalement les mécanismes 
d'inhibition de douleur (Dubois et al., soumIS pour publication). Toutefois, la 
présentation variée de la lombalgie et les interactions possibles entre les épisodes 
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douloureux et les mécanismes physiologiques et psychologiques rendent l'étude de 
l'évolution de l'incapacité particulièrement complexe. Ainsi, il est possible que 
l'exposition répétée à des épisodes douloureux vienne perpétuer le cercle vicieux 
d'incapacité chronique (Dunn et al., 2013; Suri et al., 2012), soit via des adaptations 
dans l'activation musculaire, des mécanismes d'inhibition douloureux altérés et/ou des 
symptômes psychologiques. 
Il serait donc particulièrement intéressant d'évaluer l'impact de ces récurrences 
douloureuses sur l'incapacité future des individus touchés. Toutefois, le problème 
majeur avec les récurrences douloureuses tient du fait qu'il est si difficile d'en faire la 
recension (Wasiak et al., 2009). En effet, la nature subjective de la condition peut faire 
en sorte qu'un individu rapportera un épisode douloureux de quelques heures comme 
une récurrence alors qu'un autre traitera cet épisode comme une fluctuation naturelle et 
anodine et n'en fera pas mention. De plus, certaines personnes traiteront ce type 
d'exacerbation comme une récurrence uniquement si cette dernière fait en sorte qu'ils 
doivent s'absenter du travail (Young, Wasiak, & Gross, 2013). Le paradigme 
expérimental décrit plus tôt et incluant un suivi longitudinal combiné à un suivi par 
messagerie texte permettrait d'évaluer l'impact des fluctuations douloureuses et leurs 
interactions avec les différents mécanismes physiologiques et psychologiques liés aux 
lombalgies chroniques. Une telle étude nécessiterait toutefois que les paramètres ayant 
trait aux épisodes douloureux soient rigoureusement définis préalablement (de Vet et al., 
2002; Stanton, Latimer, Maher, & Hancock, 2011). 
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Implications cliniques 
Tel que mentionné précédemment, les douleurs lombaires chroniques représentent 
une problématique complexe et multifactorielle. À ce jour, de nombreuses modalités de 
traitement ont permis de réduire les niveaux de douleur et d'incapacité des individus 
atteints de lombalgies chroniques. C'est notamment le cas de programmes de 
réadaptations utilisant l'activité physique (Hayden, van Tulder, Malmivaara, & Koes, 
2005; Searle, Spink, Ho, & Chuter, 2015), des traitements cognitifs et comportementaux. 
(Brunner, De Herdt, Minguet, Baldew, & Probst, 2013; Glombiewski, Hartwich-Tersek, 
& Rief, 2010; Henschke et al., 2010) ou utilisant une médication agissant sur les 
mécanismes de modulation de la douleur (Rej, Dew, & Karp, 2014; SkIjarevski et al., 
2010). Non seulement ces modalités permettraient de réduire les niveaux de douleur et 
d'incapacité à court terme, mais il semblerait également que leur efficacité soit 
maintenue sur une plus longue période (Henschke et al., 2010; Skljarevski, Liu, Zhang, 
Ahl, & Martinez, 2012; van Middelkoop et al., 2011). 
Les résultats présentés lors de cette thèse appuient l'utilisation des traitements 
cognitifs et comportementaux ainsi que ceux agissant sur les altérations 
neuromusculaires ou sur les mécanismes de modulation de la douleur. Alors que le lien 
entre les altérations neuromusculaires et les facteurs psychologiques demeure incertain 
(Dubois et al., 2014), celui entre les facteurs psychologiques et la modulation de la 
douleur semble mieux établi (Borsook et al., 2013; Gracely et al., 2004). Ainsi, un 
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traitement axé sur la diminution de certains symptômes psychologiques (De Peuter, Van 
Diest, Vansteenwegen, Van den Bergh, & Vlaeyen, 2011) pourrait potentialiser l'effet 
d'une médication utilisée de manière à restaurer l'intégrité des mécanismes d'inhibition 
de douleur (Bellingham & Peng, 2010; Rej et al. , 2014). 
Une approche qui permettrait possiblement d'agir sur la peur de la douleur des 
personnes touchées par des douleurs lombaires est une exposition graduelle à des stimuli 
perçus par l' individu comme potentiellement dommageables pour sa condition (Woods 
& Asmundson, 2008). En faisant ainsi face à des stresseurs potentiel,s (mouvements ou 
activités physiques par exemple), et en notant l'absence de conséquence grave sur sa 
condition, l' individu pourra par la suite reprendre certaines activités, diminuant ainsi ses 
limitations fonctionnelles (Woods & Asmundson, 2008). L 'activité physique agirait 
amSI un peu comme une thérapie comportementale, permettant non seulement 
d'améliorer la condition physique de l'individu, mats également de diminuer son 
appréhension envers certains mouvements qu ' il croyait préalablement susceptibles de lui 
nuire (Brunner et al., 2013). 
En plus de réduire l'appréhension face à certains mouvements, l'exposition à 
l'activité physique permet de diminuer l'incapacité des individus aux prises avec des 
lombalgies chroniques par l' entremise de nombreux mécanismes. En effet, l'activité 
physique réduit l'anxiété et la dépression, notamment via une meilleure réponse cortico-
surrénales (Chatzitheodorou et al. , 2008). L ' activité physique intervient également sur le 
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contrôle de la motricité (Saragiotto et al., 2016) par l'entremise d'adaptations corticales 
dans les régions impliquées dans l'apprentissage de tâches motrices (Anderson et al. , 
2002). Finalement, une exposition régulière à l'activité physique modérée est associée à 
une meilleure tolérance à la douleur (Tesearz et al., 2012) grâce entres autres à une 
potentialisation des mécanismes de modulation endogène de la douleur de l'individu 
(Meeus et al., 2014). 
Perspectives 
Cette thèse a montré que les adaptations neuromusculaires et des altérations dans les 
mécanismes d'inhibition de douleur étaient liées à l'incapacité ponctuelle et à 
l'incapacité à court terme, et que dans les deux cas, les facteurs psychologiques 
pouvaient également être impliqués (que ce soit directement, comme dans le cas de 
l'incapacité ponctuelle, ou via une possible interaction avec la modulation endogène 
dans le cas de l'incapacité future décrite dans le second article). Comme l'appréhension-
évitement ou la vigilance ont déjà été associés autant à des adaptations neuromusculaires 
(Geisser et al., 2004) qu'aux altérations dans les mécanismes d'inhibition de douleur 
(Nahman-Averbuch et al., 2014), il serait indiqué de déterminer si ces facteurs 
psychologiques sont potentiellement impliqués dans le développement de l'une ou 
l'autre de ces maladaptations. Il serait donc extrêmement intéressant d'effectuer une 
étude afin de déterminer si des traitements purement cognitifs (ou des séances 
d'information visant à réduire l'appréhension) amènent une réduction concomitante de 
l'une ou l'autre de ces maladaptations avec les niveaux d'appréhension et de vigilance. 
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Si tel est le cas, il serait aussi très important de déterminer l'impact qu'engendrerait cette 
réduction sur les niveaux d'incapacité des personnes traitées. 
Conclusion 
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Les mécanismes responsables du développement de l'incapacité liée à la lombalgie 
chronique sont nombreux et comme nous l'avons vu précédemment, peuvent être 
complexes. La douleur perçue par l'individu ainsi que ses croyances en lien avec sa 
condition permettent d'expliquer une partie de cette incapacité, mais d'autres facteurs 
peuvent également être pointés du doigt. Alors que des adaptations dans le contrôle 
moteur de l'individu sont associées à une plus grande incapacité ponctuelle, des 
mécanismes de modulation de douleur moins efficaces sont liés à une plus forte 
incapacité à court terme. Plusieurs alternatives de traitement ont été utilisées afin 
d'influencer lesdits facteurs, mais à ce jour l'incapacité associée à la lombalgie 
chronique demeure complexe et particulièrement difficile à enrayer. 
Il sera donc important dans le futur de mieux comprendre les interactions entre la 
douleur, les facteurs psychologiques, les changements dans le contrôle moteur du tronc 
ainsi que les mécanismes d'inhibition de la douleur, mais également de déterminer les 
interactions entre ces facteurs et le décours temporel de la condition. Des réponses à ces 
questions permettront d'établir des protocoles de traitement en fonction des mécanismes 
altérés et de la présentation de la condition, de manière à minimiser les limitations 
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Appendice A 
Corrélations entre adaptations neuromusculaires initiales 
et épisodes douloureux récurrents 
Corrélations entre les adaptations neuromusculaires observées initialement et le nombre et l'intensité des épisodes douloureux 
récurrents observés entre la visite initiale et la seconde visite, six mois plus tard 




p = 0.381 
n = 44 
Intensité des épisodes 
récurrents 
r = -0.014 
p= 0.934 
n=44 
